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ВВЕДЕНИЕ 

 

                                       Цели и задачи дисциплины: 

 

Цель - формирование у обучающихся общих и профессиональных компетенций, 

позволяющих эффективно решать профессиональные врачебные задачи на основе па-

тофизиологического анализа данных о патологических процессах, состояниях, реакци-

ях и заболеваниях с использованием знаний об общих закономерностях и механизмах 

их возникновения, развития и завершения, а также формулировать принципы (алгорит-

мы, стратегию) и методы их выявления, лечения и профилактики. 

Задачи: 

 ознакомить студентов с основными понятиями и современными концеп-

циями общей нозологии; 

 обучить умению проводить анализ научной литературы и официальных 

статистических обзоров, готовить обзоры научной литературы / рефераты 

по современным научным проблемам; участию в проведении статистиче-

ского анализа и подготовка докладов по выполненному исследованию; 

соблюдать основные требования информационной безопасности; 

 изучить этиологию, патогенез, принципы выявления, лечения и профилак-

тики наиболее социально значимых заболеваний и патологических про-

цессов; 

 обучить умению проводить патофизиологический анализ данных о пато-

логических синдромах, патологических процессах, формах патологии и 

отдельных болезнях; 

 сформировать методологические и методические основы клинического 

мышления и рационального действия врача; 

 

Особенности дисциплины: 

Патологическая физиология - это экспериментально-теоретическая наука о жиз-

недеятельности больного организма. 

Целевой установкой курса патологической физиологии является изучение ос-

новных закономерностей и механизмов развития заболевания и выздоровления челове-

ка и подготовка студентов к глубокому пониманию этиологии, патогенеза, клинических 

проявлений, принципов терапии и профилактики болезней. 

Главным объектом исследования данной науки является типовой патологиче-

ский процесс, составляющий основу болезни. 

Главным методом патологической физиологии является эксперимент, суть кото-

рого состоит в моделировании патологического процесса и изучение его в динамике с 

применением разнообразных современных способов исследования. 

Конечной целью патологической физиологии является раскрытие законов, по 

которым развивается болезнь. 

Курс патологической физиологии излагается с позиции диалектического мате-

риализма и борьбы с ненаучными идеалистическими, метафизическими и реакционны-

ми концепциями медицинской теории и практики.  

Курс патологической физиологии состоит из четырех  частей: 

Первая часть – «Общая нозология» – или общее учение о болезни. В этом раз-

деле курса студенты изучают: 

- Общее понятие о болезни (определение, критерии классификации, периоды, ис-

ходы болезни); 

- Этиологию – причины и условия возникновения болезни; 

- Патогенез – механизмы развития болезни; 
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- Саногенез – механизмы устойчивости организма к болезнетворным воздействи-

ям и механизмы выздоровления; 

Вторая часть – «Общетиповые патологические процессы» – включает данные о 

патологических процессах, составляющих основу многих заболеваний (воспаление, 

опухолевый рост, лихорадка, гипоксия, аллергия и др.). 

Третья часть – «Патологическая физиология органов и систем» - включает в 

изучение типовых патологических процессов, возникающих в отдельных органах или 

системах организма (кровообращения, дыхания, эндокринной, нервной систем и т.д.). 

Патологическая физиология занимает особое место в системе медицинского об-

разования, обеспечивая связь между общетеоретическими дисциплинами медико-

биологического профиля и клиническими дисциплинами. 

Четвертая часть – «Клиническая патофизиология» включает в себя синдро-

мальную патологию, возникающую в различных функциональных системах организма 

(сердечно-сосудистая система, дыхательная, эндокринная, мочеполовая и др. системы). 

 

Процесс изучения дисциплины направлен на формирование у выпускника сле-

дующих компетенций: 

ОК-1. способность к абстрактному мышлению, анализу, синтезу; 

ОПК-1. Готовность решать стандартные задачи профессиональной деятельности 

с использованием информационных, библиографических ресурсов, медико-

биологической терминологии, информационно-коммуникационных технологий и уче-

том основных требований информационной безопасности; 

ОПК-5. Способность и готовность анализировать результаты собственной дея-

тельности для предотвращения профессиональных ошибок; * 

ОПК-6. Готовность к ведению медицинской документации; * 

ОПК-9. Способность к оценке морфофункциональных, физиологических состо-

яний и патологических процессов в организме человека для решения профессиональ-

ных задач; * 

ПК-1. Способность и готовность к осуществлению комплекса мероприятий, 

направленных на сохранение и укрепление здоровья и включающих в себя формирова-

ние здорового образа жизни, предупреждение возникновения и (или) распространения 

заболеваний, их раннюю диагностику, выявление причин и условий их возникновения 

и развития, а также направленных на устранение вредного влияния на здоровье челове-

ка факторов среды его обитания; * 

ПК-5. Готовностью к сбору и анализу жалоб пациента, данных его анамнеза, ре-

зультатов осмотра, лабораторных, инструментальных, патолого-анатомических и иных 

исследований в целях распознавания состояния или установления факта наличия или 

отсутствия заболевания; * 

ПК-21. Способность к участию в проведении научных исследований. 

* - компетенция реализуется частично (реализуемое выделено жирным шриф-

том). 

 

 

Матрица компетенций (патологическая физиология, клиническая патофи-

зиология) 

           Таблица 1 

    КОМ-

ПЕТЕНЦИИ 

Уровень освоения 

И

меть 

пред

став

ле-

 

ЗНАТЬ 

 

УМЕТЬ 

 

ВЛАДЕТЬ 
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ние 

ОК-1. 

способность к 

абстрактному 

мышлению, 

анализу, син-

тезу 

+ Зн. 6. значе-

ние физического и 

формализованного 

(не физического) 

моделирования 

болезней и болез-

ненных состояний, 

патологических 

процессов, состоя-

ний и реакций для 

медицины и био-

логии в изучении 

патологических 

процессов 

Зн. 7. роль 

различных мето-

дов моделирова-

ния: эксперимен-

тального (на жи-

вотных, изолиро-

ванных органах, 

тканях и клетках; 

на искусственных 

физических систе-

мах), логического 

(интеллектульно-

го), компютерного, 

математического и 

др. в изучении па-

тологических про-

цессов; их воз-

можности, ограни-

чения и перспек-

тивы 

Ум. 1. пользо-

ваться учебной, науч-

ной, научно-

популярной литерату-

рой, сетью Интернет 

для профессиональной 

деятельности 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 7. интерпре-

тировать результаты 

наиболее распростра-

ненных методов диа-

гностики; 

Ум. 8. решать си-

туационные задачи 

различного типа; 

 

 

Вл. 2. 

навыками си-

стемного подхо-

да к анализу ме-

дицинской ин-

формации;  

 

ОПК-1. 

Готовность 

решать стан-

дартные задачи 

профессио-

нальной дея-

тельности с 

использовани-

ем информа-

ционных, биб-

лиографиче-

ских ресурсов, 

медико-

биологической 

терминологии, 

информацион-

но-

+ Зн. 2. роль 

причин, условий, 

реактивности ор-

ганизма в возник-

новении, развитии 

и завершении (ис-

ходе) заболеваний 

Зн. 4. причи-

ны, механизмы и 

основные прояв-

ления типовых 

нарушений орга-

нов и физиологи-

ческих систем ор-

ганизма 

Зн. 8. значе-

ние патофизиоло-

Ум. 2. решать 

профессиональные за-

дачи врача на основе 

патофизиологического 

анализа конкретных 

данных о патологиче-

ских процессах, состо-

яниях, реакциях и за-

болеваниях 

Ум. 5. анализиро-

вать проблемы общей 

патологии и критиче-

ски оценивать совре-

менные теоретические 

концепции и направле-

ния в медицине 

Ум. 6. планиро-

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 2. 

навыками си-

стемного подхо-

да к анализу ме-

дицинской ин-

формации;  

Вл. 3. 

принципами до-

казательной ме-

дицины, осно-

ванной на поис-

ке решений с 
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коммуникаци-

онных техно-

логий и учетом 

основных тре-

бований ин-

формационной 

безопасности 

гии для развития 

медицины и здра-

воохранения; связь 

патофизиологии с 

другими медико-

биологическими и 

медицинскими 

дисциплинами 

вать и участвовать в 

проведении (с соблю-

дением соответствую-

щих правил) экспери-

менты на животных; 

обрабатывать и анали-

зировать результаты 

опытов, правильно по-

нимать значение экс-

перимента для изуче-

ния клинических форм 

патологии 

Ум. 7. интерпре-

тировать результаты 

наиболее распростра-

ненных методов диа-

гностики; 

 

использованием 

теоретических 

знаний и прак-

тических уме-

ний; 

 

ОПК-5. 

Способность и 

готовность 

анализировать 

результаты 

собственной 

деятельности 

для предот-

вращения про-

фессиональ-

ных ошибок 

+ Зн. 1. основ-

ные понятия об-

щей нозологии 

Зн. 4. причи-

ны, механизмы и 

основные прояв-

ления типовых 

нарушений орга-

нов и физиологи-

ческих систем ор-

ганизма 

Зн. 7. роль 

различных мето-

дов моделирова-

ния: эксперимен-

тального (на жи-

вотных, изолиро-

ванных органах, 

тканях и клетках; 

на искусственных 

физических систе-

мах), логического 

(интеллектульно-

го), компютерного, 

математического и 

др. в изучении па-

тологических про-

цессов; их воз-

можности, ограни-

чения и перспек-

тивы 

Ум. 1. пользо-

ваться учебной, науч-

ной, научно-

популярной литерату-

рой, сетью Интернет 

для профессиональной 

деятельности 

Ум. 2. решать 

профессиональные за-

дачи врача на основе 

патофизиологического 

анализа конкретных 

данных о патологиче-

ских процессах, состо-

яниях, реакциях и за-

болеваниях 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 5. анализиро-

вать проблемы общей 

патологии и критиче-

ски оценивать совре-

менные теоретические 

концепции и направле-

ния в медицине 

Ум. 8. решать си-

туационные задачи 

различного типа; 

Ум. 10. оценивать 

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 3. 

принципами до-

казательной ме-

дицины, осно-

ванной на поис-

ке решений с 

использованием 

теоретических 

знаний и прак-

тических уме-

ний; 
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клеточный состав вос-

палительного экссуда-

та и фагоцитарной ак-

тивности лейкоцитов; 

 

ОПК-6. 

Готовность к 

ведению меди-

цинской доку-

ментации 

+ Зн. 4. причи-

ны, механизмы и 

основные прояв-

ления типовых 

нарушений орга-

нов и физиологи-

ческих систем ор-

ганизма  

Ум. 1. пользо-

ваться учебной, науч-

ной, научно-

популярной литерату-

рой, сетью Интернет 

для профессиональной 

деятельности 

Ум. 3. проводить 

патофизиологический 

анализ клинико-

лабораторных, экспе-

риментальных, других 

данных и формулиро-

вать на их основе за-

ключение о наиболее 

вероятных причинах и 

механизмах развития 

патологических про-

цессов (болезней), 

принципах и методах 

их выявления, лечения 

и профилактики 

Ум. 11. анализи-

ровать лейкоцитарную 

формулу нейтрофилов 

и на этой основе фор-

мулировать заключе-

ние об изменениях в 

ней; 

Ум. 12. формули-

ровать заключение по 

гемограмме о наличии 

и виде типовой формы 

патологии системы 

крови; 

Ум. 13. анализи-

ровать показатели коа-

гулограммы и на этой 

основе формулировать 

заключение об измене-

ниях в ней; 

Ум. 14. опреде-

лять типовые формы 

нарушения газообмен-

ной функции легких по 

показателям альвео-

лярной вентиляции, га-

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 3. 

принципами до-

казательной ме-

дицины, осно-

ванной на поис-

ке решений с 

использованием 

теоретических 

знаний и прак-

тических уме-

ний; 
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зового состава крови и 

кровотока в легких; 

Ум. 16. давать ха-

рактеристику типовых 

нарушений функций 

почек по данным ана-

лизов крови, мочи и 

клиренс-тестов; 

Ум. 18. оценивать 

показатели кислотно-

основного состояния 

(КОС) и формулиро-

вать заключения о раз-

личные видах его 

нарушений; 

Ум. 21. интерпре-

тировать результаты 

основных диагностиче-

ских аллергических 

проб; 

Ум.22. обосновы-

вать принципы патоге-

нетической терапии 

наиболее распростра-

ненных заболеваний; 

ОПК-9. 

Способность к 

оценке морфо-

функциональ-

ных, физиоло-

гических со-

стояний и па-

тологических 

процессов в 

организме че-

ловека для ре-

шения профес-

сиональных 

задач 

+ Зн. 1. основ-

ные понятия об-

щей нозологии 

Зн. 3. причи-

ны и механизмы 

типовых патоло-

гических процес-

сов, состояний и 

реакций, их прояв-

ления и значение 

для организма при 

развитии различ-

ных заболеваний 

Зн. 8. значе-

ние патофизиоло-

гии для развития 

медицины и здра-

воохранения; связь 

патофизиологии с 

другими медико-

биологическими и 

медицинскими 

дисциплинами 

Ум. 2. решать 

профессиональные за-

дачи врача на основе 

патофизиологического 

анализа конкретных 

данных о патологиче-

ских процессах, состо-

яниях, реакциях и за-

болеваниях 

Ум. 3. проводить 

патофизиологический 

анализ клинико-

лабораторных, экспе-

риментальных, других 

данных и формулиро-

вать на их основе за-

ключение о наиболее 

вероятных причинах и 

механизмах развития 

патологических про-

цессов (болезней), 

принципах и методах 

их выявления, лечения 

и профилактики 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 2. 

навыками си-

стемного подхо-

да к анализу ме-

дицинской ин-

формации;  

Вл. 4. 

навыками анали-

за закономерно-

стей функцио-

нирования от-

дельных органов 

и систем в норме 

и при патологии;  

Вл. 5. ос-

новными мето-

дами оценки 

функционально-

го состояния ор-

ганизма челове-

ка, навыками 

анализа и интер-
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дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 8. решать си-

туационные задачи 

различного типа; 

Ум. 9. регистри-

ровать ЭКГ и опреде-

лять по ее данным ос-

новные виды аритмий, 

признаки ишемии и 

инфаркта миокарда; 

Ум. 10. оценивать 

клеточный состав вос-

палительного экссуда-

та и фагоцитарной ак-

тивности лейкоцитов; 

Ум. 11. анализи-

ровать лейкоцитарную 

формулу нейтрофилов 

и на этой основе фор-

мулировать заключе-

ние об изменениях в 

ней; 

Ум. 12. формули-

ровать заключение по 

гемограмме о наличии 

и виде типовой формы 

патологии системы 

крови; 

Ум. 13. анализи-

ровать показатели коа-

гулограммы и на этой 

основе формулировать 

заключение об измене-

ниях в ней; 

Ум. 14. опреде-

лять типовые формы 

нарушения газообмен-

ной функции легких по 

показателям альвео-

лярной вентиляции, га-

зового состава крови и 

кровотока в легких; 

Ум. 15. диффе-

ренцировать патологи-

ческие типы дыхания и 

объяснять механизмы 

их развития; 

Ум. 16. давать ха-

рактеристику типовых 

претации ре-

зультатов со-

временных диа-

гностических 

технологий;  

Вл. 6. 

навыками пато-

физиологическо-

го анализа кли-

нических син-

дромов, обосно-

вывать патоге-

нетические ме-

тоды (принци-

пы) диагности-

ки, лечения, реа-

билитации и 

профилактики 

заболеваний. 

 



 

 10 

нарушений функций 

почек по данным ана-

лизов крови, мочи и 

клиренс-тестов; 

Ум. 17. диффе-

ренцировать различные 

виды желтух; 

Ум. 18. оценивать 

показатели кислотно-

основного состояния 

(КОС) и формулиро-

вать заключения о раз-

личные видах его 

нарушений; 

Ум. 19. диффе-

ренцировать различные 

виды гипоксии; 

Ум. 20. опреде-

лять типовые наруше-

ния секреторной функ-

ции желудка и кишеч-

ника по данным анали-

за желудочного и ки-

шечного содержимого; 

Ум. 21. интерпре-

тировать результаты 

основных диагностиче-

ских аллергических 

проб; 

Ум.22. обосновы-

вать принципы патоге-

нетической терапии 

наиболее распростра-

ненных заболеваний; 

ПК-1. 

Способность и 

готовность к 

осуществле-

нию комплекса 

мероприятий, 

направленных 

на сохранение 

и укрепление 

здоровья и 

включающих в 

себя формиро-

вание здорово-

го образа жиз-

ни, предупре-

ждение воз-

никновения и 

(или) распро-

+ Зн. 2. роль 

причин, условий, 

реактивности ор-

ганизма в возник-

новении, развитии 

и завершении (ис-

ходе) заболеваний 

Зн. 3. причи-

ны и механизмы 

типовых патоло-

гических процес-

сов, состояний и 

реакций, их прояв-

ления и значение 

для организма при 

развитии различ-

ных заболеваний 

Зн. 4. причи-

Ум. 3. проводить 

патофизиологический 

анализ клинико-

лабораторных, экспе-

риментальных, других 

данных и формулиро-

вать на их основе за-

ключение о наиболее 

вероятных причинах и 

механизмах развития 

патологических про-

цессов (болезней), 

принципах и методах 

их выявления, лечения 

и профилактики 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 2. 

навыками си-

стемного подхо-

да к анализу ме-

дицинской ин-

формации;  

Вл. 3. 

принципами до-

казательной ме-

дицины, осно-

ванной на поис-

ке решений с 

использованием 
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странения за-

болеваний, их 

раннюю диа-

гностику, вы-

явление при-

чин и условий 

их возникно-

вения и разви-

тия, а также 

направленных 

на устранение 

вредного влия-

ния на здоро-

вье человека 

факторов сре-

ды его обита-

ния 

ны, механизмы и 

основные прояв-

ления типовых 

нарушений орга-

нов и физиологи-

ческих систем ор-

ганизма 

Зн. 9. прави-

ла техники без-

опасности и рабо-

ты в физических, 

химических, био-

логических лабо-

раториях с реакти-

вами, приборами, 

животными 

дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 5. анализиро-

вать проблемы общей 

патологии и критиче-

ски оценивать совре-

менные теоретические 

концепции и направле-

ния в медицине 

Ум. 7. интерпре-

тировать результаты 

наиболее распростра-

ненных методов диа-

гностики; 

Ум. 9. регистри-

ровать ЭКГ и опреде-

лять по ее данным ос-

новные виды аритмий, 

признаки ишемии и 

инфаркта миокарда; 

 

теоретических 

знаний и прак-

тических уме-

ний; 

Вл. 4. 

навыками анали-

за закономерно-

стей функцио-

нирования от-

дельных органов 

и систем в норме 

и при патологии;  

Вл. 5. ос-

новными мето-

дами оценки 

функционально-

го состояния ор-

ганизма челове-

ка, навыками 

анализа и интер-

претации ре-

зультатов со-

временных диа-

гностических 

технологий;  

Вл. 6. 

навыками пато-

физиологическо-

го анализа кли-

нических син-

дромов, обосно-

вывать патоге-

нетические ме-

тоды (принци-

пы) диагности-

ки, лечения, реа-

билитации и 

профилактики 

заболеваний. 

 

ПК-5. Го-

товностью к 

сбору и анали-

зу жалоб паци-

ента, данных 

его анамнеза, 

результатов 

осмотра, лабо-

раторных, ин-

струменталь-

ных, патолого-

анатомических 

+ Зн. 2. роль 

причин, условий, 

реактивности ор-

ганизма в возник-

новении, развитии 

и завершении (ис-

ходе) заболеваний 

Зн. 3. причи-

ны и механизмы 

типовых патоло-

гических процес-

сов, состояний и 

Ум. 2. решать 

профессиональные за-

дачи врача на основе 

патофизиологического 

анализа конкретных 

данных о патологиче-

ских процессах, состо-

яниях, реакциях и за-

болеваниях 

Ум. 3. проводить 

патофизиологический 

анализ клинико-

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 3. 

принципами до-

казательной ме-

дицины, осно-

ванной на поис-

ке решений с 

использованием 
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и иных иссле-

дований в це-

лях распозна-

вания состоя-

ния или уста-

новления фак-

та наличия или 

отсутствия за-

болевания 

реакций, их прояв-

ления и значение 

для организма при 

развитии различ-

ных заболеваний 

Зн. 7. роль 

различных мето-

дов моделирова-

ния: эксперимен-

тального (на жи-

вотных, изолиро-

ванных органах, 

тканях и клетках; 

на искусственных 

физических систе-

мах), логического 

(интеллектульно-

го), компютерного, 

математического и 

др. в изучении па-

тологических про-

цессов; их воз-

можности, ограни-

чения и перспек-

тивы 

лабораторных, экспе-

риментальных, других 

данных и формулиро-

вать на их основе за-

ключение о наиболее 

вероятных причинах и 

механизмах развития 

патологических про-

цессов (болезней), 

принципах и методах 

их выявления, лечения 

и профилактики 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 6. планиро-

вать и участвовать в 

проведении (с соблю-

дением соответствую-

щих правил) экспери-

менты на животных; 

обрабатывать и анали-

зировать результаты 

опытов, правильно по-

нимать значение экс-

перимента для изуче-

ния клинических форм 

патологии 

Ум. 7. интерпре-

тировать результаты 

наиболее распростра-

ненных методов диа-

гностики; 

Ум. 9. регистри-

ровать ЭКГ и опреде-

лять по ее данным ос-

новные виды аритмий, 

признаки ишемии и 

инфаркта миокарда; 

Ум. 11. анализи-

ровать лейкоцитарную 

формулу нейтрофилов 

и на этой основе фор-

мулировать заключе-

ние об изменениях в 

ней; 

Ум. 12. формули-

ровать заключение по 

теоретических 

знаний и прак-

тических уме-

ний; 

Вл. 4. 

навыками анали-

за закономерно-

стей функцио-

нирования от-

дельных органов 

и систем в норме 

и при патологии;  

Вл. 5. ос-

новными мето-

дами оценки 

функционально-

го состояния ор-

ганизма челове-

ка, навыками 

анализа и интер-

претации ре-

зультатов со-

временных диа-

гностических 

технологий;  

Вл. 6. 

навыками пато-

физиологическо-

го анализа кли-

нических син-

дромов, обосно-

вывать патоге-

нетические ме-

тоды (принци-

пы) диагности-

ки, лечения, реа-

билитации и 

профилактики 

заболеваний. 
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гемограмме о наличии 

и виде типовой формы 

патологии системы 

крови; 

Ум. 13. анализи-

ровать показатели коа-

гулограммы и на этой 

основе формулировать 

заключение об измене-

ниях в ней; 

Ум. 14. опреде-

лять типовые формы 

нарушения газообмен-

ной функции легких по 

показателям альвео-

лярной вентиляции, га-

зового состава крови и 

кровотока в легких; 

Ум. 15. диффе-

ренцировать патологи-

ческие типы дыхания и 

объяснять механизмы 

их развития; 

Ум. 16. давать ха-

рактеристику типовых 

нарушений функций 

почек по данным ана-

лизов крови, мочи и 

клиренс-тестов; 

Ум. 17. диффе-

ренцировать различные 

виды желтух; 

Ум. 18. оценивать 

показатели кислотно-

основного состояния 

(КОС) и формулиро-

вать заключения о раз-

личные видах его 

нарушений; 

Ум. 19. диффе-

ренцировать различные 

виды гипоксии; 

Ум. 20. опреде-

лять типовые наруше-

ния секреторной функ-

ции желудка и кишеч-

ника по данным анали-

за желудочного и ки-

шечного содержимого; 

Ум. 21. интерпре-

тировать результаты 

основных диагностиче-
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ских аллергических 

проб; 

Ум.22. обосновы-

вать принципы патоге-

нетической терапии 

наиболее распростра-

ненных заболеваний; 

 

ПК-21. 

Способность к 

участию в про-

ведении науч-

ных исследо-

ваний 

+ Зн. 3. причи-

ны и механизмы 

типовых патоло-

гических процес-

сов, состояний и 

реакций, их прояв-

ления и значение 

для организма при 

развитии различ-

ных заболеваний 

Зн. 6. значе-

ние физического и 

формализованного 

(не физического) 

моделирования 

болезней и болез-

ненных состояний, 

патологических 

процессов, состоя-

ний и реакций для 

медицины и био-

логии в изучении 

патологических 

процессов 

Зн. 7. роль 

различных мето-

дов моделирова-

ния: эксперимен-

тального (на жи-

вотных, изолиро-

ванных органах, 

тканях и клетках; 

на искусственных 

физических систе-

мах), логического 

(интеллектульно-

го), компютерного, 

математического и 

др. в изучении па-

тологических про-

цессов; их воз-

можности, ограни-

чения и перспек-

тивы 

Ум. 1. пользо-

ваться учебной, науч-

ной, научно-

популярной литерату-

рой, сетью Интернет 

для профессиональной 

деятельности 

Ум. 2. решать 

профессиональные за-

дачи врача на основе 

патофизиологического 

анализа конкретных 

данных о патологиче-

ских процессах, состо-

яниях, реакциях и за-

болеваниях 

Ум. 4. применять 

полученные знания при 

изучении клинических 

дисциплин в последу-

ющей лечебно-

профилактической дея-

тельности 

Ум. 5. анализиро-

вать проблемы общей 

патологии и критиче-

ски оценивать совре-

менные теоретические 

концепции и направле-

ния в медицине 

Ум. 6. планиро-

вать и участвовать в 

проведении (с соблю-

дением соответствую-

щих правил) экспери-

менты на животных; 

обрабатывать и анали-

зировать результаты 

опытов, правильно по-

нимать значение экс-

перимента для изуче-

ния клинических форм 

патологии 

Ум. 7. интерпре-

Вл. 1. ме-

дико-

анатомическим 

понятийным ап-

паратом; 

Вл. 2. 

навыками си-

стемного подхо-

да к анализу ме-

дицинской ин-

формации;  
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Зн. 8. значе-

ние патофизиоло-

гии для развития 

медицины и здра-

воохранения; связь 

патофизиологии с 

другими медико-

биологическими и 

медицинскими 

дисциплинами 

Зн. 9. прави-

ла техники без-

опасности и рабо-

ты в физических, 

химических, био-

логических лабо-

раториях с реакти-

вами, приборами, 

животными 

тировать результаты 

наиболее распростра-

ненных методов диа-

гностики; 

Ум. 8. решать си-

туационные задачи 

различного типа; 

Ум. 10. оценивать 

клеточный состав вос-

палительного экссуда-

та и фагоцитарной ак-

тивности лейкоцитов; 

 

 

 

 

В результате изучения дисциплины студент должен знать и уметь использовать: 

Зн. 1. основные понятия общей нозологии; 

Зн. 2. роль причин, условий, реактивности организма в возникновении, развитии 

и завершении (исходе) заболеваний; 

Зн. 3. причины и механизмы типовых патологических процессов, состояний и 

реакций, их проявления и значение для организма при развитии различных заболева-

ний; 

Зн. 4. причины, механизмы и основные проявления типовых нарушений органов 

и физиологических систем организма; 

Зн. 5. этиологию, патогенез, проявления и исходы наиболее частых форм пато-

логии органов и физиологических систем, принципы их этиологической и патогенети-

ческой терапии; 

Зн. 6. значение физического и формализованного (не физического) моделирова-

ния болезней и болезненных состояний, патологических процессов, состояний и реак-

ций для медицины и биологии в изучении патологических процессов; 

Зн. 7. роль различных методов моделирования: экспериментального (на живот-

ных, изолированных органах, тканях и клетках; на искусственных физических систе-

мах), логического (интеллектульного), компютерного, математического и др. в изуче-

нии патологических процессов; их возможности, ограничения и перспективы; 

Зн. 8. значение патофизиологии для развития медицины и здравоохранения; 

связь патофизиологии с другими медико-биологическими и медицинскими дисципли-

нами; 

Зн. 9. правила техники безопасности и работы в физических, химических, биоло-

гических лабораториях с реактивами, приборами, животными; 

Ум. 1. пользоваться учебной, научной, научно-популярной литературой, сетью 

Интернет для профессиональной деятельности; 

Ум. 2. решать профессиональные задачи врача на основе патофизиологического 

анализа конкретных данных о патологических процессах, состояниях, реакциях и забо-

леваниях;  

Ум. 3. проводить патофизиологический анализ клинико-лабораторных, экспери-

ментальных, других данных и формулировать на их основе заключение о наиболее ве-
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роятных причинах и механизмах развития патологических процессов (болезней), прин-

ципах и методах их выявления, лечения и профилактики; 

Ум. 4. применять полученные знания при изучении клинических дисциплин в 

последующей лечебно-профилактической деятельности; 

Ум. 5. анализировать проблемы общей патологии и критически оценивать со-

временные теоретические концепции и направления в медицине; 

Ум. 6. планировать и участвовать в проведении (с соблюдением соответствую-

щих правил) эксперименты на животных; обрабатывать и анализировать результаты 

опытов, правильно понимать значение эксперимента для изучения клинических форм 

патологии; 

Ум. 7. интерпретировать результаты наиболее распространенных методов диа-

гностики; 

Ум. 8. решать ситуационные задачи различного типа; 

Ум. 9. регистрировать ЭКГ и определять по ее данным основные виды аритмий, 

признаки ишемии и инфаркта миокарда; 

Ум. 10. оценивать клеточный состав воспалительного экссудата и фагоцитарной 

активности лейкоцитов; 

Ум. 11. анализировать лейкоцитарную формулу нейтрофилов и на этой основе 

формулировать заключение об изменениях в ней; 

Ум. 12. формулировать заключение по гемограмме о наличии и виде типовой 

формы патологии системы крови; 

Ум. 13. анализировать показатели коагулограммы и на этой основе формулиро-

вать заключение об изменениях в ней; 

Ум. 14. определять типовые формы нарушения газообменной функции легких по 

показателям альвеолярной вентиляции, газового состава крови и кровотока в легких; 

Ум. 15. дифференцировать патологические типы дыхания и объяснять механиз-

мы их развития; 

Ум. 16. давать характеристику типовых нарушений функций почек по данным 

анализов крови, мочи и клиренс-тестов; 

Ум. 17. дифференцировать различные виды желтух; 

Ум. 18. оценивать показатели кислотно-основного состояния (КОС) и формули-

ровать заключения о различные видах его нарушений; 

Ум. 19. дифференцировать различные виды гипоксии; 

Ум. 20. определять типовые нарушения секреторной функции желудка и кишеч-

ника по данным анализа желудочного и кишечного содержимого; 

Ум. 21. интерпретировать результаты основных диагностических аллергических 

проб; 

Ум. 22. обосновывать принципы патогенетической терапии наиболее распро-

страненных заболеваний; 

 

Владеть:  

Вл. 1. медико-анатомическим понятийным аппаратом; 

Вл. 2. навыками системного подхода к анализу медицинской информации;  

Вл. 3. принципами доказательной медицины, основанной на поиске решений с 

использованием теоретических знаний и практических умений; 

Вл. 4. навыками анализа закономерностей функционирования отдельных орга-

нов и систем в норме и при патологии;  

Вл. 5. основными методами оценки функционального состояния организма че-

ловека, навыками анализа и интерпретации результатов современных диагностических 

технологий;  
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Вл. 6. навыками патофизиологического анализа клинических синдромов, обос-

новывать патогенетические методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и 

профилактики заболеваний. 

 

Студент должен иметь представление: 

- об основных принципах выявления и профилактики заболеваний; 

- об основных перспективных направлениях развития патофизиологии и общей 

патологии. 
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«Основная задача патофизиологии – научить студентов умению применять 

естествознание у постели больного»  

Боткин С. П. 

 

 

Программа 

 

1. Общая нозология 

11. Введение. Общие вопросы учения о болезни. Учение об этиологии и пато-

генезе 

Патологическая физиология как фундаментальная наука и учебная дисциплина. 

Предмет и задачи патологической физиологии: её место в системе высшего медицин-

ского образования, как теоретической основы современной клинической медицины. 

Значение патофизиологических исследований для развития профилактического 

направления здравоохранения, совершенствования и создания новых методов и средств 

диагностики и лечения болезней. 

Краткие сведения из истории патофизиологии: основные этапы ее развития. Зна-

чение трудов В.В.Пашутина, А.Б.Фохта, И.И.Мечникова. А.А.Богомольца, 

Н.Н.Аничкова, С.С.Халатова, П.Н.Веселкина, Г.Н.Сахарова, А.Д.Сперанского, 

Л.О.Орбели, В.В.Парина, И.Р.Петрова, Н.Н.Сиротинина, A.M.Чернуха, 

П.Д.Горизонтова, Г.Н.Крыжановского, А.Д.Адо, Р.Вирхова, Ю.Конгейма, К.Бернара, 

У.Кеннона, Ф.Бернета, Г.Селье и других крупнейших исследователей в развитии пато-

физиологии. 

Методы патологической физиологии. Значение эксперимента в развитии пато-

физиологии и клинической медицины. Обшие принципы построения медико-

биологических экспериментов и интерпретации их результатов. Современные методи-

ки, используемые в патофизиологическом эксперименте. Моделирование; его виды, 

возможности и ограничения. Моделирование на животных различных форм патологи-

ческих процессов и защитно-приспособительных реакций человека; значение сравни-

тельно-эволюционного метода. Морально-этические аспекты экспериментирования на 

животных. Роль новейших достижений молекулярной биологии, генетики, биофизики, 

биохимии, электроники, математики, кибернетики, экологии и других наук в развитии 

современной патофизиологии. Экспериментальная терапия как важный метод изучения 

заболеваний и разработки новых способов лечения. 

Понятие о клинической патофизиологии, ее задачи и перспективы. Возможности 

и ограничения, деонтологические аспекты проведения исследований на людях. 

Основные понятия обшей нозологии. Норма, здоровье, переходные состояния 

организма между здоровьем и болезнью (предболезнь). Понятие о патологической ре-

акции, патологическом процессе, патологическом состоянии, болезни. Типовые патоло-

гические процессы. Болезнь как диалектическое единство повреждения и защитно-

приспособительных (саногенетических) реакций организма; системный принцип в па-

тологии; целостность организма. Стадии болезни, её исходы. Выздоровление полное и 

неполное. Ремиссии, рецидивы, осложнения. Значение биологических и социальных 

факторов в патологии человека. Терминальное состояние. Умирание как стадийный 

процесс. Преагональное состояние, агония, клиническая смерть, биологическая смерть. 

Патофизиологические основы реанимации. Принципы восстановления, временного за-

мещения нарушенных функций кровообращения, дыхания, коррекции метаболических 

изменений. Постреанимационные расстройства. Социальные и деонтологические ас-

пекты реанимации. 

Значение биологических и социальных факторов в патологии человека. Соци-

альные критерии болезни. Принципы классификации болезней; классификация ВОЗ 
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(Всемирная организация здравоохранения), МКБ-10 (Международная классификация 

болезни). 

Принципы детерминизма в патологии. Роль причин и условий, морфо-

функциональных особенностей макроорганизма, их диалектическая взаимосвязь при 

возникновении болезней. Понятие о внешних и внутренних причинах болезни. Понятие 

о полиэтиологических болезнях. Принципы классификации болезней. Определение по-

нятия патогенез. Повреждение как начальное звено в патогенезе. Уровни повреждения: 

субмолекулярный, молекулярный, субклеточный, клеточный, органнотканевой, орга-

низменный. Проявление повреждения на разных уровнях организма. Единство струк-

турных и функциональных изменений в патогенезе заболеваний. Роль и место этиоло-

гического фактора в патогенезе. Причинно-следственные отношения в патогенезе; пер-

вичные и вторичные повреждения. Локализация и генерализация повреждения; мест-

ные и общие реакции на повреждение, их взаимосвязь. Ведущие звенья патогенеза и 

«порочные круги», следовые реакции. 

Системный  принцип в патологии. Понятие о патологической системе 

(Г.Н.Крыжановский), её отличительных особенностях, роль в развитии болезни. 

Защитные  и  компенсаторные реакции. Сходства и  различия понятий: адапта-

ция и компенсация. Срочные и долговременные реакции адаптации и  компенсации, 

механизмы, роль в развитии болезни. Роль генетического аппарата в формировании 

долговременных реакций адаптации и компенсации. Патофизиологическая «цена» 

адаптации и компенсации. Механизмы выздоровления. Явления декомпенсации. Пато-

генетические принципы терапии болезней. 

1.2. Патогенные факторы окружающей среды 

Характеристика болезнетворного действия физических факторов: механических 

повреждений, гипо- и гипердинамия, гипо- и гипертермия, ожоговая болезнь. Метео-

факторы, последствие их воздействия (горная болезнь, кессонная болезнь). 

Электрический ток и особенности его повреждающего действия на организм. 

Повреждающее действие на организм ионизирующего излучения. Формы и ста-

дии лучевой болезни. Отдаленные последствия действия ионизирующих излучений. 

Патогенные действия химических факторов; экзо- и эндогенные интоксикации. 

Биологические факторы. Вирусы, риккетсии, бактерии и паразиты как причины 

инфекционных заболеваний. Психогенные патогенные факторы; понятие о ятрогенных 

болезнях. Значение социальных факторов в сохранении здоровья и возникновении бо-

лезней человека. Экологические аспекты общей патологии 

Этиотропный принцип профилактики и терапии болезней. 

Критический анализ некоторых концепций общей нозологии (монокаузализм, 

кондиционализм, конституционализм и др.). 

1.3.  Роль реактивности, конституции и возраста в патологии  

Реактивность организма, ее виды, показатели и эволюционные аспекты. Реак-

тивность и резистентность. Факторы, определяющие реактивность. Роль генотипа, воз-

раста, пола, врожденных и приобретенных свойств, индивидуальных особенностей ор-

ганизма. Роль реактивности в развитии инфекционного процесса. Специфические и не-

специфические факторы защиты. 

Влияние факторов внешней среды на реактивность организма: роль социальных 

и экологических факторов. Патологическая реактивность, её виды и формы проявле-

ния. Направленное изменение индивидуальной и групповой реактивности как важней-

шее средство профилактики и терапии болезней. Факторы, обеспечивающие снижение 

неспецифической резистентности. Пути и способы ее повышения. 

Учение о конституции. Классификации конституциональных типов. Значение в 

патологии. 

Причины и механизмы старения организма. Особенности проявления и течения 

болезни в пожилом и старческом возрасте. 
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Иммуногенная реактивность и основные формы ее нарушения. Иммунодефи-

цитные состояния: первичные (наследственные) и вторичные (приобретенные) при ин-

фекционных болезнях, лучевых поражениях, белковом голодании, интоксикациях, ал-

коголизме, опухолях, старении и др.; ятрогенные иммунодефицитные состояния. 

Аллергия. Определение понятия и общая характеристика аллергии. Аллергия и 

иммунитет, аллергия и воспаление. Экзо- и эндогенные аллергены; их виды. Значение 

наследственной предрасположенности к аллергии. Виды аллергических реакций, их 

классификация. Аутоаллергические (аутоиммунные) заболевания. Этиология и патоге-

нез. Первичные и вторичные аутоаллергены, комплексные аутоаллергены. Нарушения 

иммунной системы как основа аутоаллергии. Принципы выявления и терапии аутоим-

мунных заболеваний. 

 

1.4. Роль наследственности в патологии 

Наследственные и врожденные болезни. Фенокопии. Этиология наследственных 

болезней. Мутагенез, мутации; их разновидности. Мутагенные факторы; значение 

ионизирующего излучения, вирусов и загрязнения среды обитания в возникновении 

мутаций; возможность лекарственных мутаций. Роль условий и реактивности организ-

ма в возникновении наследственных болезней. 

Механизмы наследственной патологии: выпадение нормальной наследственной 

информации; избыток наследственной информации; ее замена на патологическую; 

нарушения регуляции активности генетического аппарата; несвоевременная реализация 

генетической информации. Нарушение процессов репарации ДНК. Роль нарушений ре-

парационной системы и «иммунного надзора» в возникновении наследственной пато-

логии; роль мобильных генов. Генетический, ферментный, рецепторный и метаболиче-

ский блоки как основа патогенеза наследственных заболеваний. 

Моно- и полигенные наследственные болезни. Пенетрантность и экспрессив-

ность. Хромосомные болезни. Наследственное предрасположение к болезням. Значение 

наследственности в развитии мультифакторных болезней. 

Наследственные заболевания соединительной ткани. 

Методы изучения наследственных болезней; принципы их профилактики и воз-

можные методы лечения. Первостепенное значение охраны окружающей среды. Поня-

тие о генотерапии и «генной инженерии»; их перспективы в медицине. Антимутагенез. 

Антимутагенные факторы, механизмы их действия. 

Патология внутриутробного развития. Понятие антенатальной патологии. Гаме-

топатии, бластопатии, эмбриопатии, фетопатии. Мертворождаемость, её этиология. 

Значение критических (сенситивных) периодов в патологии эмбриона и плода. Связь 

патологии плода с вредными влияниями на организм матери. 

2. Типовые патологические процессы 

2.1. Нарушения периферического кровообращения и микроциркуляции 

Общие гемодинамические основы местных нарушений периферического крово-

обращения. Основные формы местных нарушений кровообращения: артериальная ги-

перемия, венозная гиперемия, ишемия, стаз. Их виды, причины и механизмы развития, 

внешние проявления. Состояние микроциркуляции при разных видах местных наруше-

ний кровообращения. Соотношение нарушений макро- и микроциркуляции. Изменения 

в тканях при артериальной и венозной гиперемии, ишемии, стазе, их значение и воз-

можные последствия. Общие изменения в организме при местных нарушениях крово-

обращения. Постишемический реперфузионный синдром. Компенсаторные процессы 

(шунтирование кровотока, коллатеральное кровообращение). 

Тромбоз и эмболия как частные причины местных нарушений кровотока. При-

чины и условия возникновения тромбоза. Стадии и механизмы процесса тромбообразо-

вания; виды тромбов. Причины и механизмы образования эмболов; виды эмболии. Зна-

чение, исходы и последствия тромбозов и эмболии. Пути профилактики и терапии. 
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Типовые нарушения микроциркуляции. Изменения тока крови и ее реологиче-

ских свойств, стенки микрососудов и околососудистой ткани; их взаимосвязь. Причины 

и механизмы нарушений микроциркуляции. Гемокониентрация, нарушение суспензи-

онной устойчивости, агрегация и агглютинация эритроцитов, «сладж»-феномен. Агре-

гация тромбоцитов. Капиллярный (истинный) стаз. 

Нарушения тонуса, механической целостности, строения, физико-механических 

свойств и проницаемость микрососудов. Накопление в околососудистом пространстве 

физиологически активных веществ, ионов, жидкости. 

Капиллярно-трофическая недостаточность. 

Типовые нарушения лимфодинамики. Механическая, динамическая и функцио-

нальная резорбционная недостаточность лимфатических сосудов. 

2.2. Повреждение клетки 

Повреждение. Определение и характеристика понятия. Экзогенные и эндоген-

ные причины повреждения клеток. Понятие о самоповреждении клеток. Роль иммун-

ных процессов в самоповреждении клеток, а также их длительного бездействия, старе-

ния, нарушений трофической функции нервной системы. 

Общие механизмы и проявления повреждения клетки. Прямое и опосредованное 

действие повреждающего агента на клетку. Характер возникающих нарушений; их спе-

цифичность. Нарушения энергообразования, механизмов транспорта и утилизации 

энергии в клетке. Нарушения проницаемости и транспортных функций мембран клетки 

и клеточных органелл. Изменения активности внутриклеточных ферментов; выход 

ферментов из органелл и из поврежденной клетки. Дисбаланс ионов и жидкости в клет-

ке. 

Роль свободных радикалов в развитии патологических процессов. Альтерирую-

щее действие активных форм кислорода и продуктов перекисного (свободно-

радикального) окисления липидов. Изменения баланса про- и антиоксидантных систем 

клетки, как один из типовых механизмов патогенного действия свободных радикалов. 

Нарушения структуры и функций отдельных клеточных органелл, механизмов регуля-

ции функции клеток. Изменения рецепторных свойств клетки. Нарушения генетическо-

го аппарата и механизмов реализации генетической программы. 

Нарушения функций и взаимодействия поврежденных клеток. Обратимые и не-

обратимые повреждения. Проявление повреждения клетки, клеточной дистрофии и 

дисплазии. Некроз и аутолиз, как исходы повреждения. 

Клеточные механизмы компенсации при повреждении. Микросомальная система 

детоксикации, буферные системы, клеточные антиоксиданты, антимутационные систе-

мы. Приспособительные изменения функциональной активности клетки и её генетиче-

ского аппарата. Клеточная и субклеточная регенерация. Пути повышения устойчивости 

клеток к действию патогенных факторов и стимуляции восстановительных процессов в 

поврежденных клетках. 

2.3.  Воспаление 

Определение понятия. Местные и общие признаки воспаления. Этиология вос-

паления. Острое воспаление. Основные компоненты воспалительного процесса: альте-

рация, изменения кровообращения с экссудацией и эмиграцией лейкоцитов, пролифе-

рация. 

Первичная и вторичная альтерация при воспалении. Изменения обмена веществ, 

проницаемости мембран клеток и клеточных органелл в очаге воспаления, механизмы 

их развития и значение. Медиаторы воспаления; их происхождение, принципы класси-

фикации и их роль в воспалительном процессе, в развитии вторичной альтерации. По-

нятие о про- и противовоспалительных медиаторах. Взаимосвязь различных медиато-

ров.  

Реакции сосудов микроциркуляторного русла. Изменения кровотока, их стадии и 

механизмы. Изменения реологических свойств крови в очаге воспаления, белкового со-
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става и физико-химических свойств белков плазмы. Изменения проницаемости микро-

сосудов. 

Экссудация. Усиление фильтрации, диффузии и микровезикуляции как основа 

процесса экссудации. Механизмы и значение экссудации в очаге воспаления. Виды 

экссудатов. 

Краевое стояние и эмиграция лейкоцитов в очаге воспаления, их механизмы. 

Фагоцитоз; его виды, стадии, механизмы и биологическое значение. Нарушение 

фагоцитоза; её причины и значение при воспалении. Наследственные заболевания фа-

гоцитарной системы. Пролиферация, ее основные проявления и механизмы развития. 

Роль реактивности в развитии воспаления. Связь местных и общих явлений при 

воспалении. Значение эндогенных про- и противовоспалительных факторов, нервной, 

эндокринной и иммунной систем в воспалительном процессе. Воспаление и аллергия. 

Виды воспаления. 

Хроническое воспаление, закономерности развития. Патогенетические особен-

ности острого и хронического воспаления. 

Диалектическая взаимосвязь повреждения и защитно-приспособительных реак-

ций в воспалительном процессе. Исходы воспаления. Значение воспаления для орга-

низма. Основные теории патогенеза воспаления. Принципы противовоспалительной те-

рапии. 

Особенности воспаления в период новорожденности и старости. Фило- и онто-

генез воспалительной реакции. 

 

 

2.4.  Лихорадка 

Определение понятия и общая характеристика лихорадки. Этиология лихорадки. 

Инфекционные и неинфекционные лихорадки. Пирогенные вещества: первичные и 

вторичные, экзогенные и эндогенные, их химическая природа и источники образования 

при инфекционном процессе, асептическом повреждении ткани и при иммунных реак-

циях. Механизмы реализации действия пирогенов. Медиаторы лихорадки. Стадии ли-

хорадки. Терморегуляция на разных стадиях лихорадки. Значение термочувствитель-

ных зон гипоталамуса и периферических рецепторов в перестройке терморегуляции 

при лихорадке. Типы лихорадочных реакций. Зависимость развития лихорадки от 

свойств пирогенного фактора и реактивности организма. Температурные кривые, их 

диагностическое значение. 

Участие нервной, эндокринной и иммунной систем в развитии лихорадки. Изме-

нения обмена веществ и физиологических функций при лихорадке. Значение лихора-

дочной реакции для организма. Особенности лихорадочной реакции в периоде ново-

рожденности и у лиц пожилого возраста. Принципы жаропонижающей терапии. Поня-

тие о пиротерапии. 

Отличие лихорадки от экзогенного перегревания и других видов гипертермии. 

Фило- и онтогенез лихорадочной реакции. 

2.5. Типовые нарушения обмени веществ 

Нарушения углеводного обмена. Нарушения всасывания углеводной пищи, про-

цессов синтеза, депонирования и расщепления гликогена, транспорта углевода в клетки 

и усвоения углеводов. Гипогликемия, виды и механизмы возникновения. Гиперглике-

мия. Сахарный диабет, его типы. Этиология и патогенез разных типов сахарного диабе-

та. Механизмы инсулинорезистентности. Нарушения углеводного и других видов об-

мена при сахарном диабете; расстройства физиологических функций, осложнения; их 

механизмы. Диабетическая кома. Нарушения углеводного обмена при наследственных 

ферментопатиях. 
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Нарушения белкового обмена. Положительный и отрицательный азотистый ба-

ланс. Нарушения конечных этапов белкового обмена, синтеза мочевины. Гиперазоте-

мия. Нарушения белкового состава плазмы крови: гипер-, гипо-, диспротеинемия. 

Нарушения обмена пуриновых и пиримидиновых оснований. Роль экзо- и эндо-

генных факторов в развитии подагры. 

Нарушения липидного обмена. Первичные и вторичные дислипидемии. Общее 

ожирение; его виды и механизмы. Нарушение обмена фосфолипидов. Гиперкетонемия. 

Нарушение обмена холестерина; гиперхолестеринемия. Атеросклероз, его патогенети-

ческие механизмы и неблагоприятные последствия. 

Голодание. Экзогенные и эндогенные причины голодания. Абсолютное, полное, 

неполное, частичное голодание; белковое голодание. Белково-калорийная (белково-

энергетическая) недостаточность, её виды: алиментарный маразм, квашиоркор. али-

ментарная дистрофия. Периоды полного голодания; изменения обмена веществ и фи-

зиологических функций в разные периоды полного голодания. Понятие о лечебном го-

лодании. 

Типовые нарушения обмена веществ как факторы риска основных неинфекци-

онных заболеваний (сердечно-сосудистых, онкологических, сахарного диабета). 

Расстройства водного обмена. Гипер-, изо- и гипоосмолярная дегидратация. Ги-

пер-, изо- и гипоосмолярная гипогидратация. Отёки. Патогенетические факторы отека; 

значение градиентов гидродинамического, осмотического и онкотического давления в 

крови и тканях, состояния сосудисто-тканевых мембран. Роль нервно-гормональных 

механизмов в развитии отёка. Виды отёков. Патогенез сердечных, почечных, воспали-

тельных, аллергических, голодных отеков. Местные и общие нарушения при отеках, 

принципы их терапии, экспериментальные модели. 

Нарушения электролитного обмена. Нарушение содержания и соотношения 

ионов натрия, калия, кальция, магния и микроэлементов в жидких средах организма, 

между клеточными и внеклеточными секторами. Основные причины и механизмы 

нарушений электролитного баланса. Взаимосвязь между водным, ионным и кислотно-

основным балансом. Расстройства обмена веществ и физиологических функций при 

наиболее частых формах электролитного дисбаланса. 

Нарушения кислотно-основного состояния. Классификация основных видов 

нарушений кислотно-основного состояния внутренней среды организма. Газовый (ре-

спираторный) ацидоз и алкалоз. Негазовые формы ацидоза и алкалоза: метаболический, 

выделительный (почечный и гастроэнтеральный), экзогенный. Смешанные формы. 

Компенсаторные реакции при острых и хронических нарушениях кислотнo-основного 

баланса. Изменения показателей кислотно-основного состояния в организме при раз-

личных видах ацидоза и алкалоза. Принципы коррекции. 

2.6.  Гипоксия 

Определение понятия гипоксии, как состояния абсолютной или относительной 

недостаточности биологического окисления. Роль гипоксии в патогенезе разнообраз-

ных патологических процессов и болезней. Устойчивость отдельных органов и тканей к 

кислородному голоданию. Принципы классификации птоксических состояний. Типы 

гипоксии. Этиология и патогенез основных типов гипоксии: гипоксического, гиперок-

сического, респираторного, циркуляторного, гемического, тканевого, смешанного гене-

за. Гипоксия при разобщении окисления и фосфорилирования, перегрузочная гипоксия. 

Понятие о гипоксии как следствии дефицита субстратов окисления. Смешанные формы 

гипоксии. Лабораторные показатели газового состава артериальной и венозной крови 

при отдельных типах гипоксии. 

Экстренные и долговременные реакции адаптации и компенсации при гипоксии; 

их механизмы. 

Нарушения обмена веществ, структуры и функции клеток и физиологических 

функций организма при острой и хронической гипоксии. Обратимость гипоксических 
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состояний. Влияние гипер- и гипокапнии на развитие гипоксии. Патофизиологические 

основы профилактики и терапии гипоксических состояний. Экспериментальные модели 

различных типов гипоксии. Механизмы адаптации и компенсации. Защитные эффекты 

адаптации к гипоксии. Местная гипоксия в патогенезе воспалительных и дистрофиче-

ских поражений тканей челюстно-лицевой области. 

Гипероксия: определение понятия и её роль в патологии. Лечебное действие ги-

пероксии: гипербарическая оксигенация и её применение в стоматологии. 

2.7. Экстремальные состояния 

Общая характеристика экстремальных состояний, отличие от экстремальных 

условий существования. 

Шок. Определение понятия. Виды шока. Патогенез шоковых состояний; харак-

теристика его основных компонентов: расстройств регуляции, макро- и микроциркуля-

ции, метаболизма; механизм и патогенетическая оценка шунтирования кровотока; цен-

трализации кровообращения. Сходство и различия отдельных видов шока. Стадии шо-

ка, функциональные и структурные нарушения на разных стадиях шока. Значение 

функционального состояния и реактивных свойств организма для исхода шока. Необ-

ратимые изменения при шоке. Патофизиологические основы профилактики и терапии 

шока. 

Понятие о синдроме длительного раздавливания. Его причины и основные пато-

генетические механизмы. 

Коллапс. Его виды, причины и механизмы развития. Основные звенья патогене-

за. Проявления, последствия. Принципы терапии. 

Кома, ее виды. Этиология и патогенез коматозных состояний, нарушения функ-

ций организма при них. Принципы терапии. 

Стресс. Понятие о стрессе как неспецифической реакции организма на воздей-

ствие различных чрезвычайных раздражителей. Стадии и механизмы развития стресса; 

роль нервно-гормональных факторов. Основные проявления стресса. Защитно-

приспособительное и патогенное значение стресса; стресс и «общий адаптационный 

синдром». Понятие о «болезнях адаптации».  

2.8. Опухолевый рост 

Определение понятий «опухолевый рост» и «опухоль». Распространение опухо-

лей в природе, в фило- и онтогенезе. 

Этиология опухолей; физические и химические бластомогенные факторы, кан-

церогены биологической природы. 

Химические канцерогенные факторы, их классификация, проканцерогены и ко-

нечные (истинные) канцерогены. Коканцерогены и синканцерогены. Этапы химическо-

го канцерогенеза. Физические канцерогенные факторы. Ионизирующая радиация как 

бластомогенный фактор. Роль ионизирующих излучений, радиоактивных изотопов, 

ультрафиолетовых лучей, рентгеновского излучения, термического, механического 

факторов. Этапы физического канцерогенеза. Канцерогены биологической природы. 

Виды онкогенных вирусов. Этапы вирусного канцерогенеза. Значение наследственных 

факторов, пола, возраста, хронических заболеваний в возникновении опухолей у чело-

века. 

Биологические особенности опухолевого роста, относительная автономность и 

нерегулируемость роста опухоли, упрощение структурно-химической организации 

(атипизм, его виды), сходство и отличие опухолей и эмбриональных тканей. Метаста-

зирование (определение, стадии, механизмы). Рецидивирование опухолей. Злокаче-

ственные и доброкачественные опухоли, особенности их роста. Метаболические, анти-

генные и функциональные свойства малигнизированных клеток. Особенности и меха-

низмы инвазивного и деструктивного роста. Опухолевая прогрессия. Теории патогенеза 

опухолей. Современные представления о молекулярно-генетических механизмах кан-

церогенеза. Понятие о клеточных протоонко-генах и антионкогенах, их роль в онкоге-
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незе. Механизмы превращения протоонкогена в активно действующий онкоген. При-

рода онкобелков и возможные механизмы их действия. Роль мутационных, эпигеном-

ных. вирусогенетических механизмов в канцерогенезе. Предраковые состояния. 

Антибластомная резистентность организма, иммунные и неиммунные факторы 

резистентности. Значение депрессий антибластомной резистентности в возникновении 

и развитии опухолей. Взаимодействие опухоли и организма. Роль и реакция нервной, 

эндокринной систем. Системные проявления опухолевой болезни. Опухолевая кахек-

сия. 

Патофизиологические основы профилактики и терапии опухолей. 

3. Патофизиология органов к систем 

3.1. Патофизиологии системы крови 

Изменения общего объема крови: гипо- и гиперволемии, их виды, причины и 

механизмы, значение для организма. Острая кровопотеря как наиболее частая причина 

гиповолемии. Экстренные и долговременные защитно-приспособительные реакции ор-

ганизма при кровопотерях: восстановление объема крови, количества белков плазмы и 

формениых элементов. Расстройства физиологических функций при кровопотерях и в 

постгеморрагических состояниях; обратимые и необратимые изменения. Принципы те-

рапии кровопотерь. 

Патология системы эритрона. Анемии и эритроцитозы, определение понятий, 

принципы классификации: по этиологии и патогенезу, типу кроветворения, цветовому 

показателю, регенераторной способности костного мозга, размеру и форме эритроци-

тов. Железодефицитные анемии. Анемии при недостатке витамина В12 и фолиевой кис-

лоты (мегалобластические анемии), дефиците эритропоэтина и других факторов 

эритропоэза, Ахрестические анемии. 

Анемии в результате подавления эритропоэза токсическими воздействиями, 

ионизирующей радиацией и при аутоиммунных процессах. Гипо- и апластические ане-

мии. Анемии при лейкозах и других опухолевых поражениях костного мозга. 

Анемии вследствие усиленного гемолиза. Наследственные гемолитические ане-

мии (эритроцитопатии, эритроэнзимопатии, гемоглобинопатии). Приобретенные гемо-

литические анемии. Роль аутоиммунных процессов в патогенезе анемий. 

Острые и хронические постгеморрагические анемии. 

Полицитемин: первичные (эритремии) и вторичные (абсолютные и относитель-

ные эритроцитозы). 

Нарушения и компенсаторно-приспособительные процессы в организме при 

анемиях и полицитемиях. 

Особенности эмбрионального кроветворения. Особенности системы крови и ге-

мограммы у новорожденного. 

Нарушения структуры и функции отдельных видов лейкоцитов, их роль в пато-

логических процессах. Лейкоцитозы, лейкопении, агранулоцитоз, их виды, причины и 

механизмы развития. Изменения лейкоцитарной формулы. Панмиелофтиз. 

Понятие о гемобластозах. Лейкозы. Определение, общая характеристика, прин-

ципы классификации. Опухолевая природа лейкозов, роль аномальной экспрессии он-

когенов. Этиология лейкозов, роль вирусов, химических канцерогенов, ионизирующей 

радиации. Особенности лейкозных клеток, их морфологическая, цитохимическая, цито-

генетическая и иммунологическая характеристика. Особенности кроветворения и кле-

точного состава периферической крови при разных видах лейкозов. Основные наруше-

ния в организме при лейкозах, их механизмы. Принципы диагностики и терапии лейко-

зов. 

Лейкемоидные реакции. Виды лейкемоидных реакций, их этиология, патогенез, 

изменения кроветворения и морфологического состава периферической крови, отличия 

от лейкозов, значение для организма. 
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Нарушения системы гемостаза. Тромбоцитозы, тромбоцитопении. тромбоцито-

патии. Геморрагический и тромботический синдромы. Наследственные и приобретен-

ные формы нарушения сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза. 

3.2. Патофизиология системы кровообращения 

Общая этиология и патогенез расстройств функций системы кровообращения. 

Факторы риска в возникновении сердечно-сосудистой патологии: управляемые и не-

управляемые. Значение психоэмоциональных факторов. Понятие недостаточности кро-

вообращения, ее формы, основные гемодинамические покаэатели и проявления. Сер-

дечная недостаточность, её виды. Перегрузочная форма сердечной недостаточности. 

Перегрузка объемом и давлением крови в полости сердца, этиология и патогенез. По-

нятие о систолической и диастолической недостаточности. Миокардиальная форма 

сердечной недостаточности, её причины и механизмы. Срочные и долговременные ин-

тракардиальные механизмы компенсации сердечной недостаточности. Гипертрофия 

миокарда, особенности гипертрофированного сердца, механизмы его декомпенсации. 

Экстракардиальные механизмы компенсации сердечной недостаточности. Эф-

фекты и патогенетическая оценка включения экстракардиальных механизмов компен-

сации. 

Общие и гемодинамические проявления сердечной недостаточности. Основные 

клинические синдромы при сердечной недостаточности: синдром малого выброса и 

синдром застоя на путях притока в ослабленный отдел сердца. Принципы терапии и 

профилактики сердечной недостаточности. 

Коронарная недостаточность, абсолютная и относительная. Патогенез ишемиче-

ского синдрома при коронарной недостаточности. Клинические формы коронарной не-

достаточности. Ишемическая болезнь сердца, её формы, причины и механизмы разви-

тия. Стенокардия. Инфаркт миокарда, нарушения метаболизма, электрогенных и сокра-

тительных свойств миокарда в зоне ишемии и вне её. Осложнения и исходы стенокар-

дии и инфаркта миокарда. Восстановление кровотока в зоне ишемии. Патогенез и кли-

нические проявления реперфузионного повреждения миокарда. Некоронарогенные 

формы повреждения сердца. Поражение миокарда при системных заболеваниях (сахар-

ный диабет, авитаминозы, ожирение, эндокринные нарушения, коллагенозы). 

Нарушения сердечного ритма. Виды, причины, механизмы, признаки на элек-

трокардиограмме. Расстройства общего и коронарного кровообращения при нарушени-

ях сердечного ритма. 

Артериальная гипертензия. Первичная (эссенциальная) артериальная гипертенз-

ня, её этнология, теории патогенеза, факторы стабилизации повышенного артериально-

го давления. Вторичная («симптоматическая») артериальная гипертензия, виды, причи-

ны и механизмы развития. Гемодинамика при различных видах артериальной гипертен-

зии. Осложнения и последствия артериальной гипертензии. Поражения органов мише-

ней при артериальной гипертензии. Экспериментальные модели артериальной гипер-

тензни. 

Артериальная гипотензия. Виды, причины и механизмы развития. Гипотониче-

ская болезнь. 

Атеросклероз: причины, механизмы развития. Факторы риска (роль психоневро-

генного и наследственного факторов, питания, гиподинамии). Связь артериальной ги-

пертензии и атеросклероза. Роль атеросклероза в патологии сердечно-сосудистой си-

стемы. 

Патология мозгового кровообращения. Общая этиология и патогенез. Механиз-

мы компенсации. Основные формы расстройств. Принципы терапии. 

3.3. Патофизиология внешнего дыхания 

Этиология и патогенез расстройств внешнего дыхания. Понятие дыхательной 

недостаточности, её стадии и проявления. Одышка, ее виды, механизмы развития. 
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Алъвеолярная гиповентиляция. Обструктивный тип 
 
нарушений вентиляции, их 

причины и механизмы. Обструкция верхних дыхательных путей. Острая механическая 

асфиксия, причины и механизмы развития. Обструкция нижних дыхательных путей: 

патогенез бронхитического и эмфизематозного типов обструкции. Нарушения регуля-

ции дыхания. Рефлекторные расстройства дыхания, поражения дыхательного центра. 

Патологические формы дыхания. Дыхательная аритмия, периодическое дыхание, тер-

минальное дыхание, апноэ. 

Нарушения легочного кровотока, их причины и последствия. Общая недоста-

точность легочной перфузии. Легочная гипертензия, пре- и посткапиллярные формы. 

Локальная неравномерность вентиляционно-перфузионных отношений. 

Нарушения альвеолокапиллярной диффузии. Их причины и последствия. Сме-

шанные формы нарушений внешнего дыхания. Этиология и патогенез острой дыха-

тельной недостаточности при респираторном дистресс-синдроме взрослых и новорож-

денных. 

Компенсаторно-приспособительные процессы в системе внешнего дыхания при 

повреждении отдельных её звеньев. Альвеолярная гипервентиляция: ее причины, меха-

низмы, последствия. Изменения вентиляционных показателей, газового состава крови и 

кислотно-основного состояния при дыхательной недостаточности и при гипервентиля-

ции. 

Патофизиологические принципы профилактики и лечения дыхательной недоста-

точности. Значение охраны чистоты воздушной среды и борьбы с курением в профи-

лактике заболеваний системы внешнего дыхания. 

3.4. Патофизиология системы пищеварения 

Общая этиология и патогенез расстройств пищеварительной системы. Роль со-

става пищи и режима питания. Значение нейрогенных и гуморальных факторов. Пато-

генное влияние курения, алкоголя. Функциональные связи различных отделов пишева-

рительной системы в патологических условиях. Расстройства пищеварения при нару-

шениях обмена веществ. 

Расстройства аппетита: гипорексия, анорексия. парарексия, булимия, полифагия, 

полидипсия, расстройства вкусовых ощущений. Нарушения слюноотделения, гипо- и 

гиперсаливация. Нарушения жевания, глотания, функции пишевода. 

Нарушения резервуарной, секреторной и моторной функций желудка. Типы па-

тологической секреции. Гипо- и гиперкинетические состояния желудка. Нарушения 

эвакуации желудочного содержимого: отрыжка, изжога, тошнота, рвота. Связь секре-

торных и моторных нарушений. Расстройства функции тонкого и толстого кишечника. 

Нарушения секреторной функции. Значение повреждения энтероцитов, панкреатиче-

ской ахилии, ахолии; роль гастроинтестинальных гормонов. Нарушения полостного и 

пристеночного пищеварения; нарушения всасывания. Нарушения моторики кишечника. 

Поносы, запоры, кишечная непроходимость. Нарушения барьерной функции кишечни-

ка; кишечная аутоинтоксикация; Coli-сепснс, дисбактериозы. Энтериты, колиты. Яз-

венная болезнь и симптоматические язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Нарушения секреторной функции поджелудочной железы; острый и хрониче-

ский панкреатит. 

3.5. Патофизиология печени 

Общая этиология и патогенез заболеваний печени. Нарушения портального кро-

вообращения, артериального кровоснабжения печени. Паренхиматозные повреждения 

печени: воспалительные (острый и хронический гепатит), дистрофические, холангио-

статические. Цирроз печени. Нарушения желчевыделения. Роль аутоиммунных меха-

низмов в патологии печени. 

Печеночная недостаточность: холестатическая, печеночно-клеточная, сосуди-

стая, смешанная. Проявления печеночной недостаточности. Нарушения углеводного, 

белкового, липидного, водно-электролитного обмена, гормональной регуляции состава 
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и физико-химических свойств крови при печеночной недостаточности. Нарушения ба-

рьерной и дезинтоксикационной функции печени. Острая печеночная недостаточность, 

печеночная кома. 

Этиология и патогенез гепатитов н циррозов печени. Основные синдромы при 

патологии печени. Желтухи, их виды: надпеченочная, печеночная, подпеченочная; их 

причины, механизмы, проявления. 

Гематологический, эндокринологический, гепатолиенальный синдромы. Син-

дром портальной гипертензии. Патогенетическая оценка её симптомов. 

Роль гепатотропных ядов в патогенезе дистрофических, онкологических и алко-

гольных поражений печени. Пути профилактики болезней печени.  

3.6. Патофизиология почек 

Общие элементы в этиологии и патогенезе различных нарушений функций по-

чек. Нарушения почечной гемодинамики, оттока мочи, поражение паренхимы почек; 

расстройства нервно-гуморальной регуляции мочеобразования; почечные энзимопатии. 

Механизмы нарушений клубочковой фильтрации, проксимальной и дистальной ка-

нальциевой реабсорбции, каналъцевой секреции и экскреции; смешанные нарушения. 

Проявления расстройств почечных функций. Изменения диуреза и состава мочи, 

полиурия. олигурия, анурия, гипо- и гиперстенурия, изостенурия, патологические со-

ставные части мочи ренального и экстраренального происхождения. Изменения состава 

н физико-химических свойств крови. Проявления наследственных тубулопатий. 

Понятие о гломерулопатиях. Острый н хронический диффузный гломерулоне-

фрит, пиелонефрит; этиология, патогенез. Нефротический синдром. Острая и хрониче-

ская почечная недостаточность. Этиология, патогенез, стадии.  

3.7. Патофизиология эндокринной системы 

Общая этиология и патогенез эндокринных расстройств. Нарушения централь-

ных механизмов регуляции желез внутренней секреции. Избыток, недостаток и нару-

шение баланса рилизинг- и ингибирующих факторов межуточного мозга (либеринов и 

статинов); нарушение обратных связей н механизмов саморегуляции в нейроэндокрин-

ной системе, транс-, параадено-гипофизарные механизмы регуляторных расстройств. 

Психогенные эндокринопатии. 

Первичные нарушения синтеза гормонов в периферических эндокринных желе-

зах как следствие патологических процессов в ткани железы, истощения на почве дли-

тельной гиперфункции, дефицита необходимых для синтеза гормонов компонентов; ге-

нетически обусловленные дефекты биосинтеза гормонов. Ятрогенные эндокринопатии. 

Периферические (внежелезистые) механизмы нарушения реализации эффектов 

гормонов: нарушения связывания и «освобождения»гормонов белками крови, блокады, 

чрезмерное разрушение и другие разрушения метаболизма в тканях, отсутствие или 

изменение свойств гормональных рецепторов в клетках-мишенях. 

Основные типы эндокринных расстройств. Гипо-, гипер- и дисфункциональные; 

моно- и плюригландулярные; парциальные и тотальные эндокринопатни; ранние и 

поздние; первичные, вторичные, третичные; абсолютные, относительные, относитель-

но-абсолютные формы. 

Обшая характеристика методов обнаружения и принципов терапии эндокринных 

расстройств. Роль эндокринных расстройств в этиологии и патогенезе неэндокринных 

заболеваний. 

Типовые формы нарушений функции отдельных эндокринных желез. Патология 

гипоталамо-гипофизарной системы. Гиперфункция и гипофункция передней доли ги-

пофиза, Гипер- и гипофункция задней доли гипофиза. Тотальная недостаточность ги-

пофиза. 

Патофизиология надпочечников. Типовые формы патологии (гипо- и гипер-

функциональные состояния), их проявления. 

Патофизиология щитовидной железы. Гипо- и гипертиреоз, тиреотоксикоз. 
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Патофизиология околошитовидных желез: гипопаратиреоз, гиперпаратиреоз. 

Патофизиология половых желез. Гипо- и гипергонадизм у женщин н мужщин. 

Нарушения эндокринной функции поджелудочной железы. 

Дисгормональные расстройства материнского организма, их значение в разви-

тии эндокринопатии плода. Роль трансплацентарного переноса материнских имму-

ноглобулинов, эндо- и экзогенных токсических веществ в патогенезе перинатальных 

эндокринопатий. 

3.8. Патофизиология нервной системы 

Общая этиология расстройств функции нервной системы. Экзогенные и эндо-

генные этиологические факторы, значение социальных условий. Первичные и вторич-

ные расстройства. 

Нарушение функции нейронов и проводящих путей. Специфические и неспеци-

фические механизмы. Нарушения функций синапсов. Расстройства синаптических про-

цессов, их пре- и постсинаптические механизмы. Формы расстройств деятельности 

нервной системы (по критерию интенсивности функционирования и по адекватности 

ответа нервных клеток). Типовые патологические процессы в нервной системе. Генера-

торы патологического возбуждения, условия их образования, особенности деятельно-

сти и патогенетическое значение. Исходы патологических процессов в нервной систе-

ме, следовые реакции. Дефицит торможения, патологическая гиперактивность нейрона. 

Денервационный синдром. Деафферентация нервных структур. Защитно-

приспособительные и компенсаторные процессы в нервной системе. Нейрогенные рас-

стройства чувствительности, их виды и механизмы. 

Нейрогенные расстройства локомоторной функции, гипо- и гиперкинетические 

состояния, парезы и параличи. Миастения. Судорожное состояние, виды и механизмы. 

Нарушения функций вегетативной нервной системы, их виды и механизмы, понятие о 

вегетативных дистониях. 

Нейронные нарушения трофики. Нейродистрофический процесс. Денерваиион-

ные трофические расстройства. Метаболические, функциональные и структурные про-

явления нейродистрофий. Боль и ее роль в патологии. 

Нарушения высшей нервной деятельности. Классификация. Неврозы. Определе-

ние понятия и общая характеристика. Биологические и социальные аспекты неврозов. 

Экспериментальные модели неврозов. Нейрофизиологические механизмы неврозов. 

Основные проявления неврозов. 
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 «Болезнь – это драма о двух актах, первый из которых  

проходит молча в угрюмой тишине тканей.  

Когда же на авансцену выходит действо – это  

второй и, как правило, заключительный акт» 

Лериш 

 

                                                            Модуль 1 

 

                                                ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ 

 

                                                      ЗАНЯТИЕ   № 1 

 

Тема:       ПРЕДМЕТ И ЗАДАЧИ ПАТОФИЗИОЛОГИИ. БОЛЕЗНЕТВОРНОЕ 

                  ДЕЙСТВИЕ ФАКТОРОВ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ             

 

Цель занятия:  изучить задачи патофизиологии, ее основные методы, взаимо- 

                  связь с другими дисциплинами. Сформировать представление  

                  о патогенном воздействии различных факторов внешней среды 

                  на организм человека, изучить влияние лучистой энергии  

                  (ионизирующее излучение, ультрафиолетовый свет и др.),знать  

                  основные механизмы  развития лучевой болезни. Дать характе- 

                  ристику патогенного действия электрического тока. Оказание 

                  первой помощи при электротравме.  

 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1.  Предмет и задачи патофизиологии, ее взаимосвязь с другими дисциплина-

ми. Роль патофизиологии в медицинском образовании.  

2.  Краткие сведения из истории патофизиологии. Основные этапы ее разви-

тия. Значение трудов И.М. Сеченова, И.П. Павлова, И.И. Мечникова, В.В. Пашутина, 

А.Б. Фохта, А.А. Богомольца, Н.Н. Аничкова, С.С. Халатова, Г.П. Сахарова, П.Д. Гори-

зонтова, П.Н. Веселкина, А.М. Филомафитского, Р. Вирхова, Ю. Конгейма, К. Бернара, 

У. Кеннона, Г. Селье и других крупнейших исследователей в развитии патофизиологии. 

3.  Структура учебного курса патофизиологии. Общая патологическая физио-

логия (общая нозология; типовые патологические процессы); частная патологическая 

физиология (патофизиология систем). 

4. Методы патологической физиологии. Эксперимент, как основной метод па-

тологической физиологии. Острые и хронические эксперименты. Морально-этические 

аспекты экспериментирования на животных. 

           5.       Виды ионизирующих излучений и их характеристика. 

 6.     Факторы, влияющие на степень тяжести радиационного поражения (доза, 

экспозиция, кратность, резистентность организма и др.). 

7.       Патогенез острой лучевой болезни. Первичное действие ионизирующего из-

лучения: прямое действие на органические молекулы и радиолиз воды. 

8.      Действие радиации на субклеточные структуры и клетки (нарушение энер-

гообразования, синтеза белка, функций лизосом, репаративных процессов и др.). 

9.       Нарушение деятельности отдельных систем (нервной, эндокринной, иммун-

ной, системы крови и др.) и организма в целом. 

10.      Формы острой лучевой болезни и их характеристика. 

11.      Клиника костно-мозговой формы острой лучевой болезни. 

12.      Патогенез геморрагического синдрома и причины гибели организма  
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          при лучевой болезни.  

13.     Хроническая лучевая болезнь. Краткая характеристика.  

14.     Исходы и отдаленные последствия лучевой болезни. 

     15.    Факторы, определяющие повреждающее действие электрического тока.  

              Их характеристика. 

              16.    Патогенез электротравмы. Термическое, электрохимическое,  

                       механическое и биологическое действие тока. 

              17.    Местное и общее действие тока. 

              18.    Причины и механизмы гибели организма при электротравме. 

 

"Патофизиология" – это наука о жизнедеятельности больного организма ("патоло-

гия" с греч. раthоs – болезнь, страдание + 1оgоs – учение, наука; "физиология" (с греч. 

рhуsis – природа + 1оgоs).  

Патофизиология есть наука, изучающая жизнедеятельность больного организма. 

Патологическая физиология изучает основные закономерности возникновения, разви-

тия и исхода болезни. Конечной целью патофизиологии является раскрытие законов, по 

которым развивается болезнь.  

 

Курс патофизиологии состоит из 2-х разделов: общей патофизиологии и част-

ной патофизиологии. 

 

 

 
 

Рис. 1.  Разделы патофизиологии 

 

 

Первый  раздел – ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ. Состоит из общей нозоло-

гии или общего учения о болезни и учения о типических патологических процес-

сах.  

Общая нозология рассматривает вопросы сущности болезни, причин (этиоло-

гия) и механизмов развития (патогенез), а также механизмы выздоровления (саноге-

нез).  

Нозология формирует основные понятия и категории патологии, создает классифика-

ции и номенклатуру болезней, изучает социальные аспекты болезней.  
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Рис. 2. Разделы общей нозологии 

 

 

ВТОРОЙ РАЗДЕЛ общей патологической физиологии – УЧЕНИЕ О ТИПИ-

ЧЕСКИХ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ. Cодержит данные о процессах, ле-

жащих в основе многих заболеваний: воспалении, опухоли, лихорадке, гипоксии, типи-

ческих нарушениях обмена веществ, голодании.  

 

ТРЕТИЙ  РАЗДЕЛ патологической физиологии – ЧАСТНАЯ ПАТОФИ-

ЗИОЛОГИЯ. Рассматривает нарушения в отдельных органах или системах: кровооб-

ращения, дыхания, эндокринной, нервной систем и т.д. В последнее время, наряду с 

экспериментальной ПФ, большое значение приобретает клиническая патофизиология. 

Использует биохимические, ультразвуковые, иммунологические, компьютерной томографии и 

другие методы исследований.  

 

МЕТОДЫ ПАТОФИЗИОЛОГИИ. Патологическая физиология – наука экспе-

риментальная. Эксперимент является ее основным методом. Опыт, проводимый на экс-

периментальном животном или in vitro, позволяет наблюдать за развитием патологиче-

ского процесса на всем его протяжении. Эксперимент позволяет производить такие 

воздействия на организм животного (травма, облучение, трансплантация), которые не-

допустимы в клинике. Только в эксперименте на животном с воспроизведенным забо-

леванием возможно испытание новых лечебных средств. Все эксперименты делятся на 

острые и хронические. Чтобы изучить последствия кровопотери, нужен острый опыт. 

Прививаемость опухоли исследуется в хроническом эксперименте. 

Однако проведение эксперимента предполагает гуманное отношение к животным 

(с использованием обезболивания). Недопустимо проведение эксперимента, который 

будет причинять животному страдание. 

Основные этапы развития отечественной патофизиологии: допашутинский" и 

"послепашутинский" периоды.  
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В.В. ПАШУТИН (1845-1901) создал первую в России кафедру патофизиологии 

при Казанском университете в 1874 г., кардинально переработал курс общей патологии 

в новом экспериментально-физиологическом направлении. Занимался проблемами го-

лодания, обмена веществ, теплообмена и кислородной недостаточности. Написал и из-

дал двухтомник "Лекции по общей патологии (патологической физиологии)". 1874 г. – 

год открытия В.В.ПАШУТИНЫМ первой в России кафедры общей и эксперименталь-

ной патологии в Казанском университете. 

А.Б. ФОХТ (1848-1930) создал Московскую школу патофизиологов, заложил ос-

новы отечественной экспериментальной кардиологии, разработал методы моделирова-

ния заболеваний сердца, провел фундаментальные исследования по изучению патоге-

неза заболеваний перикарда, кардиосклероза, патологии коронарного кровообращения. 

В.В. ПОДВЫСОЦКИЙ (1857-1913) – основоположник Киевской школы патофи-

зиологов, посвятил свою деятельность изучению процесса регенерации железистой 

ткани, проблеме развития опухолей, исследованиям в области микробиологии, имму-

нитета и патологии инфекций. Издал учебник "Основы общей и экспериментальной па-

тологии". 

А.А. БОГОМОЛЕЦ (1881-1946) – отечественный патофизиолог и общественный 

деятель, академик АН и АМН СССР, Герой Социалистического Труда, лауреат Госу-

дарственной премии СССР, создатель крупной школы патофизиологов. Основное 

направление исследований – изучение реактивности организма в нормальных и патоло-

гических состояниях. Создал учение о трофической функции соединительной ткани – 

основе современных представлений о коллагенозах. Организатор научной разработки 

консервирования крови. 

В.А. НЕГОВСКИЙ (1909-2003) – лауреат Гос. премий СССР, академик АМН 

СССР – патофизиология и терапия терминальных и постреанимационных состояний. В 

1936 г. создал лабораторию экспер.физиологии по оживлению организма, преобразо-

ванную в 1986 г. в Институт общей реаниматологии АМН СССР. Основоположник ре-

аниматологии и организатор реаниматологической службы. 

Н.Н. СИРОТИНИН (1896-1977) – занимался проблемами гипоксии в космиче-

ской медицине. 

П.Д. ГОРИЗОНТОВ (1902-1987) – изучал патогенез лучевой болезни, стресса, 

разрабатывал методологические аспекты экспериментальной медицины. 

П.Н. ВЕСЕЛКИН (1904-1988) – исследовал патологию теплообмена и теплоре-

гуляции, создал учение о лихорадке и ее значении в патологии, дал характеристику пи-

рогенных веществ, обосновал эффективность их лечебного использования. 
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А.Д. АДО (1909-1997) – российский патофизиолог-аллерголог, академик АМН 

СССР, заслуженный деятель науки РСФСР. Изучал вопросы патофизиологии аллергии, 

воспаления, иммунитета и аутоаллергии, предложил клинико-патогенетическую клас-

сификацию форм бронхиальной астмы. Автор учебника "Патологическая физиология". 

По его инициативе в России создана аллергологическая служба. 

В.К. КУЛАГИН (1923-1982) – изучал патофизиологию экстремальных состоя-

ний: патогенез и экспериментальная терапия травматического шока, кровопотери, лу-

чевой болезни, комбинированных поражений.  

Н.Н. ЗАЙКО (1908-1992) – отечественный патофизиолог, член-корреспондент 

АМН СССР, заслуженный деятель науки. Занимался проблемами проницаемости био-

логических барьеров и исследованием механизмов неврогенных дистрофий. Автор 

учебника "Патологическая физиология" 

Г.Н. КРЫЖАНОВСКИЙ (1922 г.р.) – российский патофизиолог, академик АМН 

СССР. Основные направления научных исследований – патофизиология нервной си-

стемы, общей и инфекционной патологии. Cформулировал теорию генераторных меха-

низмов нейропатологических синдромов и концепцию о роли доминантных структур в 

деятельности нервной системы; разработал экспериментальные модели ряда нейропа-

тологических синдромов. 

Темы рефератов: 

 

1. Значение экспериментального моделирования заболеваний на животных для изуче-

ния болезней у человека. 

2. Развитие представлений о сущности болезней. 

3. Философские вопросы этиологии, патогенеза болезней. 

 

Тесты:  

 

1.         Патологическая физиология изучает: 

a) структурные особенности больного организма 

b) функции основных систем здорового организма  

c) метаболические процессы в больном организме 

d) общие  закономерности возникновения, развития, течения и исходов болезней       

 

2.     Отечественным основоположником патофизиологии как экспериментальной 

науки является: 

a) Р.Вирхов 

b) И.П. Павлов 

c) Клод Бернар 

  d)         И.И. Мечников 

  e)         В. Пашутин   

 

3.           В эксперименте на животных невозможно изучить: 

 a)          начальный период болезни 

 b)          влияние на организм новых лекарственных средств 

 c)          неизлечимые формы болезни 

 d)          субъективные признаки болезни   

 e)          влияние условий среды на развитие болезни 

 

Ответы: 

 

                                                               1e,2e,3d, 
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  Раздел  «БОЛЕЗНЕТВОРНОЕ ДЕЙСТВИЕ ФАКТОРОВ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ» 

 

Таблица.    Дозы ионизирующих излучений 

 

Виды доз Системные 

единицы (СИ) 

Физический смысл Внесистемные 

единицы 

Активность  Беккерель (Бк)  За 1 сек  

происходит 1 акт распа-

да  

1 Кн = 3,7×10
10 

Бк 

Экспозиционная доза  Рентген (Р) Соответствует полной 

ионизации 1 см воздуха 

при 
0
С и 760 мм рт.ст. 

 

Кл/кг Мера ионизации воздуха 

R- или гамма лучами 

 

Поглощенная доза Грей (Гр)  Веществу 1 кг передает-

ся энергия  

1 Дж 

1 Гр=1 Дж/кг 

Рад 1 кг получает энергию 

0,01 Дж 

 

Эквивалентная доза Зиверт (Зв)  Доза излучения, умно-

женная на  

коэффициент качества 

1 Зв=Дж/кг 

1 бэр=0,01 Зв 

 

 

Cитуационные задачи: 

 

1. 

После воздействия ионизирующего излучения у животных развилась острая луче-

вая болезнь. Описать характерные изменения лейкоцитов по стадиям лучевой болезни, 

указать основной механизм их возникновения. 

2. 

У экспериментального животного после облучения рентгеновскими лучами дозой 

129 мКл/кг отмечались многочисленные кровоизлияния, снижение содержания тром-

боцитов – до 10 х 10
9
 /л, времени свертывания крови – 24 мин, замедленная ретракция 

сгустка. Каков патогенез наблюдаемых нарушений? 

3. 

После облучения рентгеновскими лучами дозой 350 Р у больного наблюдалась 

следующая картина крови: количество эритроцитов – 2,4 х 10
12

 /л, лейкоцитов – 1,8 х 

10
9
 /л, базофильных – 0%, эозинофильных – 1% и нейтрофильных гранулоцитов – 84%, 

лимфоцитов – 9%, моноцитов – 6%, тромбоцитов – 30 х 10
9
 /л, содержание гемоглобина 

– 4,2 ммоль/л. Для какого периода лучевой болезни характерны наблюдаемые измене-

ния? Каков их патогенез? 

4. 

Воздействие ионизирующего излучения может привести к развитию как острой 

лучевой болезни, так и лейкоза. При этих заболеваниях наблюдаются патологические 

изменения в крови и резкое снижение иммунологической реактивности. Объясните ха-

рактерные изменения в крови при этих заболеваниях, основной механизм их возникно-

вения, патогенез нарушений иммунологической реактивности. Назвать последствия, к 

которым приводит снижение реактивности. 
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Тесты: 

 

1. Какое излучение обладает наибольшей ионизирующей способностью? 

a) α-лучи 

b) β-лучи 

c) γ-лучи 

 

2. Какое излучение обладает наибольшей проникающей способностью? 

a) α-лучи 

b) β-лучи 

c) γ-лучи 

 

3. Какое из излучений обладает наименьшей ионизирующей способностью? 

a) α-лучи 

b) β-лучи 

c) γ-лучи 

 

4. Какое из излучений обладает наименьшей проникающей способностью? 

a) α-лучи 

b) β-лучи 

c) γ-лучи 

 

5. Какие клетки крови наиболее чувствительны к действию ионизирующей радиа-

ции?: 

a) эритроциты 

b) нейтрофилы 

c) базофилы 

d) лимфоциты 

 

6. Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении человека  в дозах 

1-10 грэй? 

a) костномозговая 

b) кишечная 

c) токсемическая  

d) церебральная 

 

7.  Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении человека в дозах 

10-20 грэй? 

a) костномозговая  

b) кишечная  

c) токсемическая  

d) церебральная 

 

8.  Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении человека в дозах 

20-50 грэй? 

a) костномозговая  

b) кишечная 

c) токсемическая 

d) церебральная 

 

9.  Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении человека в дозах 

более 80 грэй? 
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a) костномозговая  

b) кишечная 

c) токсемическая  

d) церебральная 

 

10.  Какие изменения крови характерны для костномозговой формы острой лучевой 

болезни в период клинически выраженных признаков?  

a) уменьшение количества лейкоцитов  

b) увеличение количества лейкоцитов 

c) уменьшение количества эритроцитов 

 

11.  Какие изменения крови характерны для костномозговой формы острой лучевой 

болезни в период клинически выраженных признаков?  

a) увеличение содержания эритроцитов 

b) увеличение содержания тромбоцитов  

c) уменьшение количества тромбоцитов 

 

12. Какой организм более чувствителен к действию ионизирующего излучения? 

a) молодой 

b) зрелый 

 

13. В каком случае действие радиоактивного облучения будет более патогенным? 

a) при однократном облучении, равном 400 р 

b) при дробном облучении, суммарно составляющим 400 р 

 

14. Какие клетки больше всего поражаются при действии ионизирующего излучения? 

a) зрелые  

b) эмбриональные 

c) недифференцированные 

 

15. В каком случае радиочувствительность клеток выше? 

a) при интенсивно идущих обменных процессах 

b) при низкой интенсивности клеточного метаболизма 

 

16. Какая часть клетки более чувствительна к радиации? 

a) ядро   

b) цитоплазма 

 

17. Укажите механизмы прямого действия радиации в облучаемой среде: 

a) ионизация молекул 

b) повреждение свободными радикалами химических связей  

c) изменение химического строения ДНК 

d) образование липидных и хиноновых радиотоксинов 

 

18. Укажите механизмы непрямого (опосредованного) действия радиации в облучае-

мой среде: 

a) ионизация молекул 

b) повреждение химических связей активными формами кислорода  

c) изменение химического строения ДНК 

d) образование липидных и хиноновых радиотоксинов 

 

19. Укажите ткани, обладающие высокой радиоповреждаемостью (3 ответа): 
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a) лимфоидная  

b) костная  

c) кроветворная  

d) эпителиальная 

e) нервная 

 

20. Укажите ткани, обладающие низкой радиоповреждаемостью: 

a) лимфоидная  

b) костная  

c) кроветворная  

d) эпителиальная 

e) нервная 

 

21. Что характерно для 1-го периода острой лучевой болезни? 

a) головная боль 

b) тошнота, рвота 

c) кровоизлияния во внутренние органы 

d) отсутствие видимых клинических проявлений заболевания 

 

22. Что характерно для 2-го периода острой лучевой болезни? 

a) угнетение кроветворения 

b) кровоизлияния  

c) отсутствие видимых клинических проявлений заболевания 

d) инфекционные заболевания 

 

23. Что характерно для 3-го периода острой лучевой болезни? 

a) нарушение функции печени 

b) кровоизлияния во внутренние органы 

c) нарушение функции нервной ткани 

d) анемия 

 

24. Изменения в крови в 1 периоде острой лучевой болезни. 

a) нейтрофильный лейкоцитоз     

b) агранулоцитоз     

c) лимфопения 

d) лимфоцитоз 

 

25. Изменения в крови во 2 периоде острой лучевой болезни: 

a) лейкоцитоз  

b) лейкопения  

c) лимфоцитоз 

 

26. Изменения в крови в 3 периоде острой лучевой болезни: 

a) лейкоцитоз    

b) агранулоцитоз    

c) анемия   

d) тромбоцитопения 

 

27. Проявления 3 периода острой лучевой болезни: 

a) инфекционные осложнения       

b) возбуждение ЦНС 

c) кровотечения 
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d) тромбоз 

 

28. Геморрагический синдром при острой лучевой болезни обусловлен: 

a) снижением количества тромбоцитов 

b) повышением количества тромбоцитов  

c) активацией плазминовой системы 

d) повышением способности тромбоцитов к агрегации 

e) повышением проницаемости сосудистой стенки 

 

29. К неионизирующим излучениям относятся: 

a) γ-лучи 

b) инфракрасные лучи 

c) β-частицы 

d) видимая часть спектра 

30. К ионизирующим излучениям относятся: 

a) β-частицы 

b) рентгеновское излучение 

c) ультрафиолетовое излучение 

d) инфракрасное излучение 

 

31. Какие биологические эффекты ультрафиолетового излучения используются с ле-

чебной целью? 

a) эритема  

b) тепловое действие  

c) бактерицидный эффект   

d) бластомогенное действие 

 

32. Проявления патогенного действия ультрафиолетового облучения на организм. 

a) тепловой удар 

b) бактерицидный эффект 

c) канцерогенный эффект     

d) мутагенное действие 

 

Ответы: 

 

1a, 2c, 3c, 4a, 5d, 6a, 7b, 8c, 9d, 10ac, 11с, 12a, 13a, 14b, 15a, 16a, 17ac, 18bd, 19аcd, 

20be, 21аb, 22аc, 23bd, 24аc, 25b, 26bсd, 27ac, 28ace, 29bd, 30ab, 31bd, 32ad. 

 

 

Раздел    «ДЕЙСТВИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО ТОКА» 

 

1. Какие нарушения могут быть следствием прохождения электрического тока 

через сердце? 

a) остановка дыхания 

b) фибрилляция желудочков сердца  

 

2. Какие нарушения могут быть следствием прохождения электрического тока 

через голову? 

a) остановка дыхания 

b) фибрилляция желудочков сердца 

 

3. Наибольшее сопротивление прохождению электрического тока оказывает: 
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a) мышечная ткань 

b) нервная ткань 

c) эпидермис 

d) кровь 

 

4. Фибрилляция желудочков чаще наступает при: 

a) восходящем направлении прохождения электрического тока через сердце 

b) нисходящем направлении прохождения электрического тока через сердце 

 

5. Ток в 1000 В не оказывает резкого патогенного действия при максимальной 

продолжительности воздействия на организм: 

a) до 0,5 сек. 

b) до 0,02 сек. 

c) до 0,3 сек. 

d) до 1 сек. 

 

6. Как влияет на устойчивость к току снижение внимания и утомляемость? 

a) повышает устойчивость  

b) снижает устойчивость  

 

7. При повышении частоты (более 1000 кГц) электрического тока его поврежда-

ющее действие на организм: 

a) не изменится 

b) увеличится 

c) уменьшится 

 

8. Электрохимическое действие электрического тока проявляется: 

a) гидролизом 

b) электролизом 

c) фибрилляцией желудочков 

 

9. Биологическое действие электрического тока может проявиться в: 

a) гидролизом 

b) электролизом 

c) фибрилляцией желудочков 

 

10. При какой минимальной силе переменного тока частотой 50-60 Гц последний 

является "неотпускающим"? 

a) 0,5-1,5 мА 

b) 5-10 мА 

c) 20-25 мА 

d) 50-80 мА 

 

11. Импеданс это: 

a) суммарное сопротивление тела человека электрическому току 

b) суммарное напряжение электрического тока, проходящее через тело человека 

c) суммарная сила тока, проходящая через тело человека 

 

12. Эмоциональное напряжение, вызванное ожиданием действия тока: 

a) повышает устойчивость к току 

b) снижает устойчивость к току 
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13. Какой предмет при контакте с электрическим проводом, находящимся под 

напряжением, будет проводником тока: 

a) железный 

b) алюминиевый 

c) деревянный 

d) стеклянный 

e) пластмассовый 

 

14. При одной и той же силе тока и напряжением до 500 В опаснее: 

a) переменный ток 

b) постоянный ток 

 

15. При одной и той же силе тока и напряжением более 500 В опаснее: 

a) переменный ток 

b) постоянный ток 

 

16. При контакте рук с электрическим провода под небольшим напряжением, по-

вреждающее действие тока увеличивается, если: 

a) руки влажные 

b) руки сухие 

 

17. Какой предмет при контакте с электрическим проводом, находящимся под 

напряжением, не будет проводником тока: 

a) железный 

b) алюминиевый 

c) деревянный 

d) медный 

e) пластмассовый 

 

18. Пробой эпидермиса наступает при напряжении тока: 

a) 5-9 В 

b) 10-40 В 

c) 50-60 В 

 

19. Алкоголь изменяет резистентность организма к электротравме: 

a) снижает  

b) повышает  

c) не изменяет  

 

20. Какой ток опаснее для жизни? 

a) восходящий постоянный 

b) нисходящий постоянный 

 

21. С увеличением времени действия на организм электрического тока поврежда-

ющее действие: 

a) не изменяется 

b) увеличивается 

c) уменьшается 

22. На участках тканей вблизи анода возникает: 

a) коагуляционный некроз 

b) колликвационный некроз 
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23. На участках тканей вблизи катода возникает: 

a) коагуляционный некроз 

b) колликвационный некроз 

 

Ответы: 

 

1b, 2ab, 3c, 4a, 5b, 6b, 7c, 8b, 9c, 10c, 11a, 12a, 13ab, 14a, 15b, 16a, 17ce, 18bc, 19a, 

20a, 21b, 22a, 23b. 

 

Темы рефератов: 

 

1. Механизмы и характер действия на организм ультрафиолетовых и инфра-

красных лучей. 

2. Механизм и характер нарушений в организме при действии избыточных доз 

ультрафиолетовых и инфракрасных лучей. 

3. Принципы оказания первой медицинской помощи при электротравме. 
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                                             ЗАНЯТИЕ  № 2 

 

Тема:          ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ. ЭТИОЛОГИЯ,  ПАТОГЕНЕЗ,  

                     САНОГЕНЕЗ. УЧЕНИЕ О БОЛЕЗНИ 

 

Цель занятия :  сформировать представление об основных понятиях общей нозологии, 

                              определить роль причин и условий в развитии болезней и патоло- 

                              гических процессов. Знать отличия патологического состояния 

                              от патологической реакции и патологического процесса.  

                               
                              КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 

 
     1.    Общая нозология. Понятия «здоровье» и «болезнь». Стадии болезни, их  

            характеристика. Исходы болезни. Представление о болезни как о  

            единстве   патологических изменений и защитно-компенсаторных реакций.  

            Принципы классификации болезней. 

     2.    Понятие о патологической реакции, патологическом процессе, патологи- 

            ческом состоянии. 
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     3.   Значение изучения этиологии, патогенеза и саногенеза. Роль причин и 

            условий в развитии болезней и патологических процессов. Понятие о  

            ведущем звене в патогенезе, «порочных кругах», об этиотропном и пато- 

            генетическом методах лечения заболеваний. 
 
Здоровье (ВОЗ) – состояние полного физического, духовного и социального бла-

гополучия, а не только отсутствие болезней и физических дефектов. Это, прежде всего, 

состояние организма, в котором отмечается соответствие структуры и функции, а также 

способность регуляторных систем поддерживать постоянство внутренней среды (го-

меостаз). 

Болезнь – это нарушение нормальной жизнедеятельности организма при дей-

ствии на него повреждающих агентов, в результате чего понижаются его приспособи-

тельные возможности. 

Классификации болезней: 

1. Этиологическая: инфекционные и неинфекционные болезни, наследственные и 

др. 

2. Топографо-анатомическая составляется по органному принципу: болезни серд-

ца, почек, уха и т.д. 

3. По возрасту и полу (болезни новорожденных, детские болезни, болезни старче-

ского возраста, гинекологические). 

4. Экологическая классификация болезней исходит из условий обитания человека 

(краевая или географическая патология: малярия, серповидно-клеточная анемия 

и др.). 

5. По общности патогенеза: аллергические, воспалительные болезни, опухоли, шок 

и др. 

 

В развитии болезни различают 4 периода (стадии): латентный, продромальный, 

период разгара болезни и исход, или период окончания болезни. 

Латентный период (применительно к инфекционным болезням – инкубационный) 

длится от момента воздействия причины до появления первых клинических проявле-

ний болезни. 

Продромальный период – это отрезок времени от первых признаков болезни до 

полного проявления ее симптомов. 

Период выраженных проявлений или разгара болезни, характеризуется полным 

развитием клинической картины: судороги при недостаточности паращитовидных же-

лез, лейкопения при лучевой болезни, гипергликемия, глюкозурия, полиурия при са-

харном диабете. 

Исходы: выздоровление полное и неполное, рецидив, переход в хроническую 

форму, ремиссия, осложнения, смерть. 

 

Общая этиология (греч. aitia – причина, logos – наука, учение) – учение о причи-

нах и условиях возникновения болезни и принципах этиотропной профилактики и 

терапии.  

 

По происхождению все этиологические факторы делят на две группы: 

 внешние или экзогенные (5 групп); 

 внутренние, или эндогенные. 

Внешние (экзогенные) этиологические факторы: 

 механические – воздействие явлений или предметов, обладающих большим 

запасом кинетической энергии, способных в момент соприкосновения с организмом 

вызвать перелом, растяжение, размозжение и т.д.); 
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 физические – воздействие различных видов энергии: электрической (ожоги, 

электрошок, фибрилляция сердца), ионизирующего излучения (лучевые ожоги, лучевая 

болезнь), термических факторов (высокой и низкой температуры – ожоги, отмороже-

ния); 

 химические – воздействие кислот, щелочей, ядов органической и неорганиче-

ской природы, солей тяжелых металлов, гормонов и т.д.; 

 биологические – вирусы, бактерии, гельминты; 

 психогенные – отрицательные эмоции и др. 

 

Условия возникновения болезней – категория возможности и невозможности 

заболеть, определяющая вероятность ("риск") заболевания.  

Фактор риска – общее название факторов, не являющихся непосредственной 

причиной определенной болезни, но увеличивающих вероятность ее возникновения.  

Патогенез (pathos – болезнь, страдание; genesis – происхождение, рождение) – 

учение об общих механизмах заболевания, механизмах устойчивости, механизмах вы-

здоровления и умирания, принципах патогенетической профилактики и терапии; 

наследственности, конституции и реактивности. 

 

Повреждение как начальное звено патогенеза. 

 

Уровни повреждения и их проявление: первичное и вторичное. 

Первичное повреждение – обусловлено непосредственным действием патоген-

ного фактора на организм – это повреждения на молекулярном уровне. 

Вторичное повреждение является следствием влияния первичных повреждений 

на ткани и органы, сопровождается: выделением биологически активных веществ 

(БАВ), протеолизом, ацидозом, гипоксией, нарушением микроциркуляции, микротром-

бозом и т.д. 

 

Ведущее звено в патогенезе – детерминирующий (определяющий) механизм за-

болевания. 

Причинно-следственные отношения в патогенезе – последовательный ряд ме-

ханизмов болезни, в котором каждое патологическое явление по отношению к преды-

дущему является следствием, а по отношению к последующему – причиной. 

 

Порочный круг в патогенезе – замкнутый цикл патологических процессов, об-

разующийся по принципу причинно-следственных отношений.  

 

Патологическая реакция представляет собой качественно и/или количественно 

неадекватный и биологически нецелесообразный ответ определенных морфо-

функциональных структур организма на какое-либо воздействие (сужение коронарных 

артерий при физической или эмоциональной нагрузке).  

 

Патологический процесс – это сочетание местных и общих патологических и 

защитных реакций, возникающих в организме в ответ на действие болезнетворного 

агента (воспаление, лихорадка, аллергия и др.). 

 

Патологическое состояние – это стойкое отклонение структуры и функции орга-

на (ткани) от нормы, имеющее биологически отрицательное значение для организма; 

нарушения, мало меняющиеся во времени: культя (после ампутации конечности), руб-

цовые изменения тканей после термического ожога, атрофия альвеолярных отростков 

челюсти в связи с удалением или выпадением зубов, приобретенный дефект клапанно-

го аппарата сердца. 
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Механизмы выздоровления (саногенеза): 

- срочные неустойчивые (аварийные) механизмы (выделение глюкокортикои-

дов и катехоламинов при стрессе); 

- относительно устойчивые – действующие в течение всего периода заболе-

вания (увеличение резервных клеток – лейкоцитоз, эритроцитоз);  

- продолжительно устойчивые механизмы (компенсаторная гипертрофия, ре-

паративная регенерация, выработка антител, изменение пластических свойств ЦНС, 

охранительное торможение, выработка условных рефлексов и усиление безусловных 

рефлексов).  

 

Принципы патогенетической терапии: 

дезинтоксикационная; иммунодепрессивная; повышение резистентности 

          организма; десенсибилизация; терапия типовых патологических процессов. 

 

 

1.         Нозология – это:  

a) учение о причинах возникновения болезни 

b) учение об условиях возникновения болезни 

c) общее учение о болезни   

d) учение о механизмах возникновения, развития и исходах болезни 

e) учение о механизмах выздоровления 

 

2.         К типовым патологическим процессам относятся: 

a) артериальная гипертензия 

b) воспаление   

c) лихорадка   

d) гипоксия    

e) пневмония 

 

3.         Патологическое состояние – это: 

a) состояние, промежуточное между здоровьем и болезнью 

b) новое качественное состояние организма 

c) медленно развивающийся патологический процесс   

d) простейшая форма патологического процесса 

e) понижение трудоспособности организма 

 

4.         Сочетание патологических и защитно-приспособитель-ных реакций 

            в поврежденных тканях  – это: 

a) патологическая реакция 

b) патологическое состояние 

c) патологический процесс   

d) болезнь 

e) симптом 

 

            5.         Патологическим процессом называется: 

a) стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного значения 

для организма 

b) повреждение органов и тканей факторами внешней среды 

c) неадекватный ответ организма на различные воздействия 

d) сочетание патологических и защитно-приспособитель-ных  реакций в по-

врежденных тканях 



 

 46 

e) отклонение от нормы приспособительного характера 

 

6.         Патологическое состояние – это: 

a) исход патологического процесса 

b) стойкое отклонение от нормы, не имеющее приспособительного значения 

для организма   

c) необычная реакция организма на воздействие факторов окружающей 

среды 

d)  повреждение органов и тканей факторами внешней среды 

 

7.         Патологическая реакция – это: 

a) кратковременная неадекватная реакция организма на раздражитель   

b) устойчивый, медленно развивающийся процесс или его последствия 

c) болезненное изменение функций и структуры 

d) симптом заболевания 

e) осложнение заболевания 

 

8.           Примером болезни   (нозологической единицы)  является: 

a)  лихорадка 

b)  лейкоцитоз 

c)  хронический миелолейкоз  

d)  артериальная гиперемия 

e)  воспаление 

 

9.          Слепота после ожога глаз является примером: 

a)  патологического состояния   

b)  патологического процесса 

c)  патологической реакции 

d)  нозологической формы (болезни) 

e)  симптома болезни 

 

10.         Укажите примеры патологических состояний: 

a) гипогликемия в связи с введением больших доз инсулина  

b) рубцовые изменения тканей    

c) атрофия альвеолярных отростков челюсти в связи с удалением зубов    

d) спазм артериол сердца при тромбозе легочной артерии 

e) приобретенный дефект клапанного аппарата сердца   

 

11.         Укажите примеры патологической реакции: 

a) чрезмерное повышение АД после нервного напряжения   

b) рубцовые изменения тканей 

c) сужение коронарных сосудов при физической нагрузке 

d) стеноз митрального клапана 

 

12.         К какой категории патологии относится врожденная косолапость? 

a) болезнь 

b) патологический процесс 

c) патологическое состояние   

d) патологическая реакция 

 

13.          Воспаление – это: 

a) типовой патологический процесс   
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b) патологическая реакция 

c) патологическое состояние 

d) болезнь 

e) симптом болезни 

 

14.         Примером патологической реакции является: 

a) рубцовое изменение ткани 

b) сужение сосудов  кожи на холод 

c) расширение зрачка на свет   

d) сужение зрачка на свет   

 

15.         Патологическим состоянием является: 

a) лихорадка; 

b) аллергия;    

c) артериальная гиперемия;  

d) воспаление; 

e) анкилоз сустава   

 

16.        Послеампутационная культя, неподвижность сустава, слепота 

              являются примерами: 

a) типового патологического процесса 

b) патологической реакции 

c) патологического состояния   

d) болезни 

e) осложнения заболевания 

 

17.          Продолжительность  острого течения заболевания составляет: 

a)  до 14 дней   

b)  15-40 дней 

c)  несколько месяцев 

d)  несколько лет 

 

18.           Скрытый период инфекционных болезней называют: 

a) латентный период 

b) инкубационный период    

c) предболезнь 

d) продромальный период 

e) период разгара 

 

19.           Появление неспецифических признаков болезни характерно для: 

a) латентного периода 

b) продромального периода     

c) инкубационного периода 

d) разгара болезни 

e) исхода болезни 

 

20.           Наличие специфических  признаков болезни характерно для: 

a) продромального периода 

b) инкубационного периода 

c) разгара болезни 

d) исхода болезни 
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21.          Учение о причинах и условиях возникновения болезни называется: 

a) нозологией 

b) патогенезом 

c) этиологией   

d) патологией 

 

22.           Причиной болезни является фактор: 

a) способствующий возникновению болезни 

b) вызывающий заболевание и придающий ему специфические черты   

c) определяющий неспецифичность болезни 

d) влияющий на частоту возникновения болезни 

e) влияющий на тяжесть и длительность болезни 

 

23.           Для возникновения болезни: 

a) необходимо действие комплекса условий, в который не всегда входит 

причина 

b) обязательна наследственная предрасположенность 

c) необходима совокупность действия причины и условий 

 

24.          Патогенез – это учение: 

a)    о причинах и условиях развития болезни 

b)    о болезни 

c)    о механизмах развития болезни   

d)    о реактивности организма 

e)    о наследственности организма 

 
25.        Изучение патогенеза болезни позволяет ответить на вопрос: 

a)  что является причиной возникновения заболевания? 

b)  что способствует развитию болезни? 

c)  что препятствует развитию заболевания? 

d)  о механизмах развития заболевание?  

 

26.       Начальным звеном патогенеза является: 

a) вторичное повреждение 

b) обострение заболевания 

c) переход в хроническую форму 

d) первичное повреждение    

e) формирование порочного круга   

 

                                                                    Ответы : 

 

1c, 2bcd,3c, 4c, 5d, 6a, 7a, 8c, 9a, 10bce, 11a, 12c, 13a, 14c, 15e, 16c, 17a, 18b, 

 19b, 20c, 21c, 22b, 23с, 24c, 25d, 26d. 
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З А Н Я Т И Е   № 3 

 

                  Тема:      УЧЕНИЕ О РЕАКТИВНОСТИ,   РЕЗИСТЕНТНОСТИ.  

                              РОЛЬ  НАСЛЕДСТВЕННОСТИ В ПАТОЛОГИИ 

 

Цель занятия: дать понятие о реактивности и резистентности организма, изучить 

механизмы неспецифической реактивности и резистентности, факторы, влияющие на 

реактивность организма. Изучить причины и механизмы развития наследственных за-

болеваний, типы наследования, роль наследственного фактора в патологии. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Реактивность. Виды реактивности (видовая, групповая, индивидуальная). Фи-

зиологическая и патологическая реактивность. Специфические и неспецифические ме-

ханизмы реактивности. 

2.  Гипо-, нормо-, гиперергия. Характеристика. 

3. Резистентность. Механизмы реализации резистентности. Местная и общая 

резистентность, врожденная и приобретенная.  

4. Взаимосвязь реактивности и резистентности. Влияние наследственности, 

конституции, пола, возраста, внешних воздействий, социальных факторов и др.) на 

уровень реактивности и резистентности организма. 

5. Патология иммунологической реактивности. Иммунодефицитные состояния. 

Классификация. Последствия для организма. Понятие об иммунологической толерант-

ности. 

6. Иммунная реактивность детского возраста. Виды и особенности первичных 

(наследственных) иммунодефицитов (тяжелая комбинированная иммунная недостаточ-

ность – ТКИН, синдром Ди Джорджи, синдром Незелофа, болезнь Брутона, синдром 

Чедиака-Хигаши и др.). 

7. Вторичные (приобретенные) иммунодефицитные состояния. Причины. Ме-

ханизмы. 

8. СПИД. Этиология. Механизмы развития, клинические симптомы. Стадии. 

9. Реакция трансплантат против хозяина (РТПХ). Причины. Клинические про-

явления. 

          10. Понятие об основах наследственности. Генотип, фенотип, кариотип. Мутации 

и их виды. Понятие о наследственных болезнях. 

          11. Этиология и патогенез наследственных болезней. Виды мутаций. Влияние ал-

коголя, никотина, радиации и других факторов. Болезни с наследственным предраспо-

ложением. 

         12.  Классификация форм наследственной патологии. Хромосомные и генные бо-

лезни. 
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         13. Хромосомные болезни. Этиопатогенез хромосомных болезней. Характер их 

наследования. Синдромы, связанные с изменением количества и структуры половых 

хромосом и аутосом.  

         14.  Генные болезни. Этиопатогенез генных болезней. Типы наследования патоло-

гии. Заболевания с доминантным, рецессивным и сцепленным с полом типом наследо-

вания. 

        15.  Гемофилия, как наследственное заболевание системы свертывания крови. 

Наследование гемофилии. 

       16.  Болезни, связанные с нарушением обмена аминокислот (фенилаланина, тиро-

зина и др.). Характеристика. 

       17.   Методы изучения наследственной патологии. 

       18.   Пути предупреждения и коррекции наследственной патологии. 

19. Патология внутриутробного развития. Гаметопатии, бластопатии, эмбриопатии и 

фетопатии. Значение критических периодов в патологии внутриутробного развития. 

                                        

                                        

РАБОТА 1.   Скриннинг-тесты наследственных обменных болезней человека 

 

Определение фенилаланина в моче человека  

(проба Фелинга) 

 

К пробе мочи (2 мл) добавить 6 капель 10% раствора хлорного железа. Появле-

ние сине-зеленого окрашивания мочи указывает на положительный результат пробы 

(реакция положительна при содержании фенилаланина в моче более 15 мг%). 

 

Определение фруктозы в моче человека (проба Саржа) 

 

На кристалл КОН капнуть 2 капли мочи больного с подозрением на наслед-

ственную фруктозурию. Появление красного окрашивания кристаллов указывает на 

положительный результат пробы (наличие фруктозы в моче). 

 

Определение меди в моче человека 

 

Пробу мочи больного с гепатолентикулярной дегенерацией (болезнь Вильсона 

Коновалова) нанести на фильтровальную бумагу и высушить. На высушенную пробу 

мочи нанести каплю реактива (непосредственно перед постановкой реакции растворить 

в 5 мл ацетона 0,1 г ортотолуидина и 0,5 г роданистого аммония). Появление в течение 

30 сек синего окрашивания указывает на положительный результат (экскреция меди 

повышена). 

Ситуационные задачи: 

 
1. 

У родителей с нормальным цветовым зрением родился ребенок, страдающий цве-

товой слепотой. Какой генотип родителей? Что такое наследование, сцепленное с по-

лом? 

2.  

Женщина с нормальным цветовым зрением, отец которой страдал цветовой сле-

потой, вышла замуж за мужчину с нормальным зрением. Возможно ли рождение ре-

бенка с цветовой слепотой? Какой метод генетического обследования должен быть 

применен в данном случае? Что такое гетерозиготное носительство? 
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3.  

В медико-генетическую консультацию обратился больной с аномалией развития 

костей кисти (брахидактилией), чтобы выяснить, будут ли его дети иметь такой же де-

фект. Как наследуются костные аномалии, не нарушающие жизнеспособности челове-

ка? 

4.  

Отец болен гемофилией, мать здорова. Могут ли унаследовать данную болезнь 

дети и внуки этих родителей? Как наследуется заболевание? Можно ли оказать по-

мощь, чтобы родился здоровый ребенок? Какой метод генетического обследования 

следует применить? 

 

5.  

На консультацию к врачу-невропатологу обратились родители юноши, 15 лет. Их 

беспокоит вялость, инертность и умственная отсталость сына. Юноша учится в школе 

для умственно отсталых детей. Объективные данные: больной высокого роста, евнухо-

идного телосложения, конечности длинные, половые органы недоразвиты. Со стороны 

внутренних органов отклонений от нормы не установлено. В клетках эпителия полости 

рта обнаружен половой хроматин. Какой диагноз может быть поставлен? Каков набор 

половых хромосом? 

     6.  

Ребенок, 8 лет, поступил в детскую больницу на обследование по поводу ум-

ственной отсталости, судорожных припадков, снижения слуха. При внешнем осмотре 

обратили на себя внимание саблевидная форма голеней, наличие полулунных выемок у 

передних зубов (резцов). Со стороны внутренних органов изменений не было обнару-

жено. Реакция Вассермана резко положительная (++++). У матери также положитель-

ная реакция Вассермана. Является ли выявленный случай сифилиса у ребенка наслед-

ственным заболеванием? 

   7.  

С целью установления отцовства обследованы женщина, ее ребенок и муж. Груп-

па крови у ребенка – 4 (АВ), у женщины – 2 (А), у мужчины – 1 (0). Как решается во-

прос об отцовстве? Могут ли родители и дети иметь разную группу крови? Как насле-

дуется группа крови? 

  8.  

В эксперименте было показано, что облучение беременных самок крыс одинако-

вой дозой рентгеновских лучей на 10-й день беременности вызвало анэнцефалию, на 

11-й – микро- и анофтальмию, на 14-й – аномалию конечностей. Почему одинаковое 

воздействие облучения вызвало неодинаковый эффект? 

  9.  

Известно, что в критические периоды развития зародыш вступает в новый этап 

морфогенеза. К каким воздействиям окружающей среды наиболее чувствителен заро-

дыш? Почему? В  Акой период развития зародыша повреждения будут наиболее вы-

раженными – в период имплантации бластоцисты или в период органогенеза? 

 

                                                                10. 

У матери I группа крови, а у отца — IV. Могут ли дети унаследовать группы кро-

ви родителей? 

                                                                 11. 

Одна из форм цистинурии наследуется аутосомно-рецессивно, но у гетерозигот 

отмечается только цистинурия, а у гомозигот по дефектному гену - цистиновые камни 

почек. (А. В семье один супруг имеет цистиновые камни, а другой - цистинурию. Б. В 

семье один cyпpyги здоров, а другой имеет цистиновые камни). Определите возможные 

формы проявления болезни у детей. 
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                                                                 12. 

Аномалия Пельгера у человека заключается в нарушении сегментации ядер гра-

нулоцитов и наследуется аутосомно, с неполным доминированием. Гомозиготы по му-

тантному аллелю имеют только палочкоядерные гранулоциты, гетерозиготы образуют 

гранулоциты с двумя атипичными сегментами — пенснеобразные клетки.  

Определите характер ядер гранулоцитов у детей в семье, где у одного супруга 

пенснеобразные клетки, а другой здоров.  

Как распределятся по этому признаку дети, если у одного супруга сегментоядер-

ные гранулоциты отсутствуют, а у другого они нормальны? 

                                                               

                                                            13. 

Возможно ли рождение резусотрицательных детей у резусоположительных роди-

телей? 

                                                              14. 

Если две сестры - однояйцевые близнецы вышли замуж за однояйцевых близне-

цов - братьев, то будут ли их дети похожи друг на друга как однояйцевые близнецы?                                                  

                                                                           

                                                              15. 

У человека дальтонизм и гемофилия А обусловлены рецессивными генами Х-

хромосомы. У женщины всего родилось 6 сыновей, причем 3 страдали гемофилией при 

нормальном цветовом зрении, а 3 были дальтониками, при нормальной свертываемости 

крови. Каков генотип матери и почему она рождала сыновей с двумя разными вариан-

тами генотипов? 

 

Тесты: 

 

1. Кариотип – это: 

a) совокупность генов организма 

b) набор хромосом в соматических клетках 

c) внешнее проявление генотипа 

 

2. Факторы, вызывающие наследственные болезни, называются: 

a) тератогены 

b) мутагены 

c) канцерогены 

d) флогогены 

 

3. К биологическим мутагенами относятся: 

a) вирусы 

b) микроорганизмы 

c) пищевые добавки 

d) продукты переработки нефти 

e) органические растворители 

 

4. К химическим мутагенам относятся: 

a) микроорганизмы 

b) пестициды 

c) нитриты, нитраты 

d) радиоактивные элементы 

e) УФ-излучение 

 

5. Геномные мутации характеризуются: 
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a) изменением числа хромосом 

b) изменением качества хромосом 

c) изменением структуры генов 

 

6. Геномные мутации приводят к: 

a) удвоению количества хромосом 

b) появлению в генотипе дополнительной хромосомы 

c) удвоению участка хромосомы 

d) выпадению участка хромосом 

 

7. Последствиями генных мутаций могут быть: 

a) синтез аномального белка 

b) пороки сердца 

c) нарушение структуры мембраны эритроцитов 

d) уменьшение количества хромосом 

 

8. Мутации, вызывающие мозаицизм, возникают в: 

a)  соматических клетках 

b)  гаметах 

 

9. В основе хромосомных болезней  лежат мутации: 

a) генные 

b) хромосомные  

c) геномные 

 

10. В основе генных болезней лежат мутации: 

a) генные 

b) хромосомные 

c) геномные 

 

11. К хромосомным мутациям относятся: 

a) делеции 

b) полиплоидии 

c) трисомии 

d) транслокации 

 

12. Заболевания с аутосомно-доминальным типом наследования: 

a) фенилкетонурия 

b) синдром Марфана 

c) гемофилия А 

d) хорея Хантингтона 

 

13. Для заболеваний с аутосомно-доминантным типом наследования  

     характерно: 

a) вероятность рождения  больного ребенка не менее 50% 

b) наличие больных в каждом поколении 

c) болеют только женщины 

d) вероятность рождения больного ребенка 25% 

 

14. Болезнь с аутосомно-рецессивным типом наследования: 

a) алкаптнурия 

b) гемофилия А 
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c) синдром Марфана 

d) дальтонизм 

 

15. Для болезней с аутосомно-рецессивным типом наследования характерно: 

a) вероятность рождения больного ребенка 100% 

b) наличие фенотипически здоровых родителей 

c) вероятность рождения больного ребенка 25% - 50% 

d) болеют только женщины 

 

16. Болезни, наследующиеся сцеплено  с полом рецессивно: 

a) дальтотизм 

b) алкаптнурия 

c) тирозиноз 

d) гемофилия А 

 

17. Для болезней, наследуемых сцеплено с полом рецессивно, характерно: 

a) равная частота заболевания у обоих полов 

b) родители могут быть здоровы 

c) родители должны быть больны 

d) болезни проявляются только в отдаленном периоде. 

 

18. Кодоминантный тип наследования характерен для: 

a) гемофилии В 

b) тирозиноза 

c) лактазной недостаточности 

d) серповидно-клеточной анемии 

 

19. Для заболеваний, наследуемых сцеплено с Y хромосомой, характерно: 

a) передача признака только сыновьям 

b) передача признана только дочерям 

c) одинаковая частота болезни  у обоих полов 

 

20. К заболеванием, наследуемым сцеплено с полом относятся: 

a) гемофилия В 

b) галактоземия 

c) шестипалость 

d) гипертрихоз ушей 

 

21. Для болезней с митохондриальным типом наследования характерно: 

a) одинаковая частота болезни у обоих полов 

b) наследуется только от матери 

c) наследуется только от отца 

d) передача признака только дочерям 

 

22. Кариотип 45, ХО соответствует синдрому: 

a) Дауна 

b) Шерешевского-Тернера 

c) кошачьего крика 

d) Патау 

 

23. Кариотип 48, ХХХY соответствует синдрому: 

a) Патау 
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b) Эдвардса 

c) Дауна 

d) Клайнфельтера 

e) Шерешевского-Тернера 

 

24. Для кариотипа 47, ХХХ  характерно: 

a) мужской фенотип 

b) женский фенотип 

c) умственная отсталость 

d) интеллект не нарушен 

e) недоразвитие вторичных половых признаков 

 

25. Синдрому Дауна соответствует кариотип: 

a) 47, ХХ (13) 

b) 47, ХY (18) 

c) 45, ХО 

d) 47, ХY (21) 

 

26. Синдрому Патау соответствует кариотип: 

a) 47, ХХ (13) 

b) 47, ХY (18) 

c) 45, ХО 

d) 47, ХY (21) 

 

27. Синдрому Эдвардса соответствует кариотип: 

a) 47, ХХ (13) 

b) 47, ХY (18) 

c) 45, ХО 

d) 47, ХY (21) 

 

28. Для синдрома Дауна характерно: 

a) наблюдается только у мужчин 

b) снижение интеллекта 

c) высокий рост 

d) наличие крыловидной складки на шее 

 

29. Для синдрома Патау характерно: 

a) высокий рост 

b) врожденные пороки развития органов 

c) высокая смертность  на 1 году жизни 

d) повышенный уровень фенилпирувата в крови 

 

30. Для синдрома Шерешевского-Тернера характерно: 

a) наличие крыловидной складки на шее 

b) низкий рост 

c) мужской фенотип 

d) поперечная складка на  ладони 

 

31. Для синдрома Клайнфельтера характерно: 

a) наличие крыловидной складки на шее 

b) высокий рост 

c) мужской фенотип 
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d) склерозирование яичников 

 

32. Для синдрома Клайнфельтера характерно: 

a) врожденные пороки сердца 

b) низкий рост 

c) бесплодие 

d) низкий уровень роста волос на шее 

 

33. В основе синдрома Дауна лежит: 

a) генная мутация 

b) нерасхождение половых хромосом в мейозе 

c) нерасхождение  21-й пары хромосом в мейозе 

d) полиплоидия 

 

34. В основе синдрома Шерешевского-Тернера лежит: 

a) генная мутация 

b) нерасхождение половых хромосом в мейозе 

c) нерасхождение  хромосом 21-й пары в мейозе 

d) полиплоидия 

 

35. Синдром Клайнфельтера развивается из гамет с набором половых хромо-

сом: 

a) Х и Х 

b) Х и О 

c) Х Y и Х 

d) Х Y и Y 

 

36. Синдром  Шерешевского-Тернера развивается из гамет с набором половых 

хромосом: 

a) Y и О 

b) ХХ и О 

c) Х и О 

d) Х Y и Х 

 

37. Синдром трисомии Х развивается из гамет  с набором половых хромосом: 

a) Х и Х 

b) Х и ХХ 

c) Х и О 

d) XX и Y 

 

38. Синдром кошачьего крика развивается при: 

a) не расхождении половых хромосом в мейозе 

b) не расхождении 13 пары хромосом в мейозе 

c) делеции короткого плеча 5-й хромосомы 

d) дупликации короткого плеча 9-й хромосомы 

 

39. Диатез – это: 

a) заболевание 

b) тип конституции 

c) аномалия конституции 

 

40. Виды диатезов: 
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a) лимфатико-гипопластический 

b) сосудисто-клеточный 

c) аутоиммунный 

d) экссудативно-катаральный 

e) аллергический 

 

41. Трисомия по 13-й паре хромосом – это синдром: 

a) Патау 

b) Эдвардса 

c) Дауна 

d) Шерешевского-Тернера     

 

42. Период развития половых клеток называется: 

a) онтогенез 

b) бластогенез 

c) прогенез 

d) эмриогенез 

 

43. К нарушением внутриутробного развития относятся: 

a) фетопатии 

b) бластопатии 

c) коагулопатии 

d) эмбриопатии 

 

44. Гаметопатии – это нарушения развития: 

a) плода 

b) новорожденного 

c) зародыша 

d) половых клеток 

 

45. Эмбриопатии – это нарушения развития: 

a) плода 

b) новорожденного 

c) зародыша 

d) половых клеток 

 

46. Фетопатии – это нарушения развития: 

a) плода 

b) новорожденного 

c) зародыша 

d) половых клеток 

 

47. Наиболее чувствительный к повреждающему воздействию период внутри-

утробного развития называется: 

a) опасный 

b) неблагоприятный 

c) критический 

d) отрицательный 

 

48. Критические периоды онтогенеза – это периоды: 

a) самой низкой чувствительности к действию тератогенных факторов 

b) наибольшей чувствительности к действию тератогенных факторов 
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c) происходящие при переключении направления развития 

d) предшествующие наступлению родов 

 

49. Наличие геномных мутаций у зародыша чаще приводит к: 

a) анэнцефалии 

b) фенилкетонурии 

c) мертворождению 

d) спонтанным выкидышам 

 

50. К бластопатиям относятся нарушения, возникшие в следующий период бе-

ременности: 

a) 1 – 8 суток 

b) 8 суток – 8 недель 

c) 12 недель-7 месяцев 

d) 7 месяцев – до родов 

 

51. К эмбриопатиям относятся нарушения, возникающие в следующий период 

беременности: 

a) 1 – 8 суток 

b) 8 суток – 8 недель 

c) 12 недель – 7 месяцев 

d) 7 месяцев – до родов 

 

52. К фетопатиям относятся нарушения, возникшие в следующий период бере-

менности: 

a) 1 – 8 сутки 

b) 8 суток – 8 недель 

c) 12 недель – 7 месяцев 

d) 7 месяцев – до родов 

 

53. Фенокопии – это: 

a) наследственные заболевания 

b) заболевания с наследственной предрасположенностью 

c) патология внутриутробного периода, клинически проявляющаяся как наслед-

ственная 

 

54. Факторы, вызывающие фенокопии: 

a)     канцерогены 

b)     тератогены 

c)     мутагены 

d)     флогогены 

 

55. Факторы, вызывающие фенокопии: 

a) недостаток фолиевой кислоты 

b) спонтанной мутации в гаметах 

c) курение 

d) цитостатические препараты 

 

56. Механизмы возникновения пороков развития в эмбриональный период: 

a)  нарушение дифференцировки клеток 

b)  очень сильное рассасывание тканей в органах 

c)  чрезмерная дифференцировка 
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d) метаболические нарушения 

 

57. Мультифакториольные нарушения во внутриутробном периоде возникают 

под действием: 

a) только экзогенных факторов 

b) только генетических факторов 

c) экзогенных и генетических факторов 

d) действием разнообразных эндогенных факторов 

 

58. К врожденным порокам развития относятся: 

a) гемоглобинопатии 

b) тетрада Фалло 

c) лактазная недостаточность 

d) Меккелев дивертикул 

 

59. Наиболее грубые нарушения с гибелью плода возникают при действии пато-

генного фактора на стадиях (2 ответа): 

a) образования зиготы и бластулы 

b) с 8 суток до 8 недель внутриутробного развития 

c) после 10 недель эмбрионального развития 

d) в предродовой период 

 

60. Действие повреждающих факторов в эмбриональный период беременности 

может приводить к: 

a) выкидышам 

b) возникновению наследственной патологии 

c) сокращению жизни 

d) преждевременным родам 

e) морфологическим нарушениям 

 

61. Действие повреждающих факторов в фетальный период беременности при-

водит к: 

a) выкидышам 

b) анэнцефалии 

c) сокращению жизни 

d) преждевременным родам 

 

62. Причиной отклонений общего типа (снижения массы, нарушение интеллек-

та и др.) является действие патогенных факторов в период: 

a) образования зиготы 

b) образования бластулы 

c) с 8 суток до 8 недель внутриутробного развития 

d) фетальный 

 

63. Для старения характерно: 

a) ограничение адаптационных возможностей 

b) наличие заболеваний 

c) причиной является болезнь 

d) генетическая запрограммированность 

 

64. У долгожителей отмечается следующее соотношение биологического и 

хронологического возраста: 
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a) соответствие 

b) биологический опережает хронологический 

c) хронологический опережает биологический 

 

65. При преждевременном старении отмечается следующее соотношение био-

логического и хронологического возраста: 

a) соответствие 

b) биологический опережает хронологический 

c) хронологический опережает биологический 

 

66. Видовая продолжительность жизни человека определяется: 

a) репарацией ДНК 

b) скоростью накопления хромосомных аберраций 

c) состоянием иммунной системы 

d) активностью окислительных процессов 

 

67. Темп старения определяется: 

a) только воздействием наследственных факторов 

b) только воздействием фактором внешней среды 

c) воздействием наследственных факторов и действием факторов внешней среды 

d) не зависит от вышеперечисленных факторов 

 

68. Ускорению старения способствуют: 

a) гиподинамия 

b) высокая двигательная активность 

c) курение 

d) избыточное питание 

e) легкое недоедание 

 

69. Ускорению старения способствуют: 

a)     тяжелый физический труд 

b)     употребление алкоголя 

c)      отсутствие стрессов 

d)      сбалансированное питание 

 

70. Старение проявляется: 

1. поседением волос 

2. повышенной влажностью кожи 

3. остеопорозом 

4. отсутствием произвольных движений 

5. увеличением ЖЕЛ 

 

71. Для старения характерно: 

a) повышение обоняния 

b) уменьшение слюноотделения 

c) повышение остеогенеза 

d) уменьшение оволосенения 

e) увеличение уровня аутоантител 
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Ответы: 

 

1b, 2b, 3ab, 4bc, 5a, 6ab, 7ac, 8a, 9bc, 10a, 11ad, 12bd, 13ab, 14a, 15bc, 16ad, 17b, 

18d, 19a, 20ad, 21ab, 22b, 23d, 24be, 25d, 26a, 27b, 28b, 29bc, 30ab, 31bc, 32c, 33c, 34b, 

35с, 36c, 37b, 38c, 39c, 40ad, 41a, 42c, 43abd, 44d, 45c, 46a, 47c, 48bc, 49d, 50a, 51b, 52c, 

53c, 54b, 55acd, 56ab, 57c, 58bd, 59ab, 60a, 61d, 62d, 63ad, 64c, 65b, 66ab, 67c, 68acd, 

69ab, 70ac, 71bde. 

 

           Темы рефератов: 

 

1. Медико-генетическое консультирование. Роль в профилактике наследственной па-

тологии. 

2. Способы дородовой диагностики наследственной и врожденной патологии. 

3. Виды диатезов (экссудативно-катаральный, лимфатико-гипопластический, нервно-

артритический и др.). 

Основная литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зай-

ко. – Москва, 2006. – С. 59-80, 145-161. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – 

С.51-88. 

Дополнительная литература: 

 

      1. Мутовин, Г.Р. Основы клинической генетики.- М., 1997. – 112 с. 

 

 

 
Модуль 2                    

                  ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 

 

З А Н Я Т И Е  № 4 

 

                Тема:      РАССТРОЙСТВА ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО 

                                 КРОВООБРАЩЕНИЯ. МИКРОЦИРКУЛЯЦИЯ 

 

Цель занятия: Изучить причины и механизмы нарушений периферического кро-

вообращения . 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Понятие о периферическом кровообращении и микроциркуляции. Факторы, 

обусловливающие кровоток и транскапиллярный обмен в органах и тканях. 

2. Механизмы регуляции периферического кровообращения (нервные, гумо-

ральные, гормональные, метаболические). Роль эндотелия.  

3. Классификация нарушений периферического кровообращения.  

4. Артериальная гиперемия. Причины, виды, механизмы развития, особенности 

кровообращения, симптомы и последствия.  

5. Венозная гиперемия. Причины, виды, механизмы развития, особенности кро-

вообращения, симптомы и последствия.  

6. Ишемия. Причины, механизмы развития, особенности кровообращения, 

симптомы и последствия. Роль дисфункции эндотелия в возникновении ишемии. 

7. Факторы, влияющие на последствия ишемии. Понятие о прекондиционирова-

нии (preconditioning). 
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8. Механизм ишемического повреждения головного мозга. Зоны ишемии голов-

ного мозга.  

9. Постишемический реперфузионный синдром. Причины, патогенез. Синдром 

«no-reflow».  

10. Стаз. Виды. Причины. Последствия. 

11. Нарушения реологических свойств крови. «Сладж»-феномен. Причины, по-

следствия. Профилактика необратимых изменений. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     Рис. 3. Cтроение микроциркуляторного русла 

 

 

 
 

Р ок. – онкотическое давление крови 

Р г.к – гидростатическое давление крови 

Р г. эф. – гидростатическое эффективное давление 

Р о. эф. – онкотическое эффективное давление 
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ФД – фильтрационное давление 

РД – реабсорбционное давление 

Рг. – гидростатическое давление 

Рот. – онкотическое давление тканей 

 

Рис. 4.  Транскапиллярный обмен воды 

 

П Р А К Т И Ч Е С К А Я   Р А Б О Т А 

 

РАБОТА 1. Моделирование нарушений периферического кровообращения у че-

ловека при пробе Кончаловского. 

Ход работы: На плечо накладываем манжету тонометра, определяем максималь-

ное артериальное давление. Давление в манжете устанавливаем на 5 – 10 мм рт. ст. ни-

же максимального и поддерживаем на таком уровне в течение 5 минут. Наблюдаем за 

развитием признаков венозной гиперемии. Анализируем также изменения кровообра-

щения в области наложения манжеты после ее снятия. 

 

                                              Ситуационные задачи:  

                                                                 1. 

У собаки исследовали кровоток мышц бедра через 30сек после восстановления 

кровотока в мыщцах бедра, который предварительно отсутствовал в течение 3-х минут 

вследствие наложения на бедро пневматической манжетки и создания в ней давления 

200 мм рт. ст.  

Какие виды расстройств периферического кровообращения наблюдаются в дан-

ном случае при проведении эксперимента и каковы механизмы их развития? 

 

                                                                          2. 

После перерезки нерва, иннервирующего правое ухо и удалении правого верхнего 

шейного симпатического узла температура кожи уха на стороне денервации оказалась 

на 1,5°С выше, чем на противоположной интактной стороне.  

Чем вызвано повышение температуры кожи уха после денервации? 

Какие проявления при этом могут также отмечаться? 

3. 

На нижнюю треть бедренной вены кролика была наложена лигатура. 

1. Какой вид расстройств периферического кровообращения при этом развился?  

2. Как изменится при этом кровоток в артериальных сосудах голени? 

4. 

Правильно ли представлены на нижеприведенной схеме последовательность и ха-

рактер функциональных, метаболических и структурных изменений в области венозно-

го застоя?  

Затруднение оттока крови  замедление скорости тока крови  снижение давле-

ния в венах и капиллярах  сужение вен и капилляров  гипокапния, гипоксемия  

кислородное голодание тканей  нарушение тканевого обмена: ацидоз, повышение 

проницаемости сосудов, атрофические и дистрофические изменения в тканях, избыточ-

ное разрастание соединительной ткани. 

5. 

Правильно ли представлены на нижеприведенной схеме характер функциональ-

ных, метаболических и структурных изменений в ишемизированной ткани?  

Ограничение притока артериальной крови  кислородное голодание  снижение 

эффективности цикла Кребса  понижение интенсивности анаэробного гликолиза  

снижение энергетического обмена  понижение биосинтеза структурных белков  

нарушение специфических функций  некробиотические изменения в тканях. 
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6. 

При экспериментальном моделировании тромбоза выявлено, что величина гидро-

статического давления в венозной части капилляра в зоне нарушения кровообращения 

составляет 28 мм. рт. ст., гидростатическое давление в тканях – 3 мм рт. ст., внутрисо-

судистое онкотическое давление 25 мм рт. ст., тканевое онкотическое давление 4 мм рт. 

ст. Создаются ли при этом условия для развития интенсивной транссудации? 

 

7. 

При экспериментальном моделировании тромбоза установлено, что в зоне нару-

шения кровообращения, ниже места образования тромба, кровоток замедлен, микросо-

суды сужены, внутрисосудистое давление понижено. Тромбоз какого сосуда, артери-

ального или венозного, был получен в эксперименте? 

8. 

Больному А., 48 лет, в связи со значительным асцитом произведена пункция 

брюшной полости. После извлечения 7 л жидкости внезапно резко ухудшилось состоя-

ние больного: появилось головокружение, развился обморок.  

К каким формам расстройств регионарного кровообращения привело извлечение 

асцитической жидкости у больного? 

 9. 

Больному А., 42 лет, произведено удаление опухоли бедра. Спустя сутки после 

операции появились сильные боли в оперированной конечности. Пульс на тыльной 

стороне стопы не пальпируется, движение пальцев отсутствует. Кожа приобрела блед-

ный цвет, холодная. 

О какой форме расстройства периферического кровообращения свидетельствует 

развившаяся у больного симптоматика? 

Какова вероятная причина расстройства регионарной гемодинамики в данном 

случае? 

                                                                         10. 

Больной А., 24 лет, произведена хирургическая обработка ушибленной раны ле-

вого бедра. Через 6 ч после обработки раны появились неприятные ощущения онеме-

ния и похолодания конечности. Затем присоединилась боль, интенсивность которой 

нарастала. Кожа на ноге стала бледной. Пульсация на подколенной артерии голени и 

стопы перестала определяться. 

 Какая форма расстройства периферического кровообращения развилась у 

больной, и ее возможная причина? 

 Каковы механизмы развития вышеуказанных симптомов? 

                                                                11. 

Больная, 25 лет, жалуется на возникающие обычно в холодную погоду приступы 

боли в пальцах верхних конечностей и чувство онемения в них. Во время приступов 

объективно отмечается резкое побледнение кожи пальцев и кистей, снижение местной 

температуры, нарушение кожной чувствительности. О каком нарушении перифериче-

ского кровообращения идет речь? Каковы механизмы этого нарушения и его клиниче-

ских признаков? 

                                                                12. 

У больного со стенозом левого предсердно-желудочкового отверстия при осмотре 

отмечается цианоз и незначительная отечность конечностей, кисти на ощупь холодные. 

При биомикроскопическом исследовании микроциркуляции в сосудах ногтевого ложа 

установлено расширение венозных микрососудов, замедление кровотока. О каком 

нарушении периферического кровообращения идет речь? Каковы механизмы этого 

нарушения и его клинических признаков? 
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                                                                      Тесты: 

 

1. Артериальная гиперемия – это: 

a) повышенное кровенаполнение органа вследствие увеличения притока крови по 

артериальным сосудам 

b) повышенное кровенаполнение органа вследствие нарушения оттока крови 

c) повышенное содержание крови в организме 

d) повышение гематокритного показателя 

 

2. Клинические признаки артериальной гиперемии: 

a) покраснение  

b) цианоз 

c) повышение температуры кожных покровов 

d) понижение температуры кожных покровов 

 

3. Виды физиологических артериальных гиперемий: 

a) рабочая  

b) воспалительная 

c) постишемическая  

d) действие некоторых физических и химических факторов (горчичники, тепло) 

e) условно-рефлекторная (краска стыда)  

 

4.     Причины патологических артериальных гиперемий: 

a) воспаление 

b) реперфузия органа  

c) действие вакуума 

d) рабочая 

e) устранение влияния симпатической иннервации сосудов 

 

5.     Постишемическая гиперемия возникает вследствие:  

a) реперфузии органа 

b) быстрого откачивания жидкости при асците 

c) паралича сосудосуживающих вегетативных нервов или их центров 

 

6.      Нейропаралитическая гиперемия возникает вследствие: 

a) перерезки сосудосуживающих вегетативных нервов  

b) после временного прекращения кровообращения 

c) под действием вакуума 

 

7.     Изменения микроциркуляции при артериальной гиперемии проявляются: 

a) расширением артериол 

b) сужением венул 

c) раскрытием нефункционирующих капилляров 

 

8.     Повышение температуры при артериальной гиперемии обусловлено: 

a) усиленным притоком теплой крови 

b) повышением интенсивности окислительных процессов  

c) подавлением активности дыхательных ферментов 

d) ограничением теплоотдачи 

 

9.       Патологическая артериальная гиперемия возникает: 

a) под действием болезнетворных факторов 
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b) в органе при физической нагрузке 

c) при ушибе мягких тканей 

 

10.      Венозная гиперемия может быть вызвана: 

a) увеличением притока крови 

b) затруднением оттока крови по венам 

c) тромбозом вен брюшной полости 

 

11. Этиологические факторы венозной гиперемии: 

a) тромбоз вен  

b) физическая нагрузка 

c) сдавление вен лигатурой, опухолью 

d) сердечная недостаточность 

 

12. Причины венозной гиперемии в органах брюшной полости: 

a) тромбоз воротной вены  

b) тромбоз брыжеечных артерий 

c) левосердечная недостаточность 

d) правосердечная недостаточность 

e) цирроз печени 

 

13. Клинические признаки венозной гиперемии: 

a) цианоз 

b) покраснение 

c) понижение температуры органа 

d) повышение температуры органа 

e) уменьшение органа в размерах 

 

14. Понижение температуры на коже в участке венозной гиперемии обусловлено: 

a) усилением теплоотдачи 

b) разобщением окисления и фосфорилирования 

c) снижением теплопродукции  

d) замедлением кровотока 

 

15. Причинами развития стаза могут быть: 

a) затруднение оттока крови по венам 

b) усиленный приток крови 

c) уменьшение притока крови 

d) усиление оттока крови от органа 

e) повышение вязкости крови 

 

16.      Причины истинного капиллярного стаза: 

a) внутрикапиллярная агрегация эритроцитов (сладж) 

b) тромбоз вен 

c) уменьшение притока крови к капиллярному руслу 

d) уменьшение гематокритного показателя 

 

17. Ишемия – это уменьшение кровенаполнения органа вследствие: 

a) ослабления притока крови по артериям 

b) малокровия 

c) уменьшения общего содержания эритроцитов в крови 

d) уменьшения гематокритного показателя 



 

 67 

 

18. Клинические признаки ишемии: 

a) бледность кожных покровов 

b) цианоз 

c) покраснение 

d) понижение температуры органа 

e) повышение температуры органа 

 

19. Особенности микроциркуляции в участке ишемии: 

a) замедление тока крови 

b) усиление кровотока 

c) уменьшение диаметра капилляров 

d) увеличение диаметра капилляров 

 

20.    Органы с функционально абсолютно достаточными коллатералями:  

a) дистальные отделы нижних конечностей 

b) головной мозг  

c) сердце 

d) верхние конечности 

 

21.    Какие вещества вазодилататорной природы вырабатываются в эндотелии: 

a) простациклин 

b) простагландин F2α 

c) оксид азота 

d) ацетилхолин 

e) эндотелин 

 

22.    Какие вещества вазоконстрикторной природы вырабатываются в эндотелии: 

a) простациклин 

b) простагландин F2α 

c) оксид азота 

d) ацетилхолин 

e) эндотелин 

 

23. Какой вид изоформы NO-синтазы участвует в реализации вазодилататорного 

эффекта сосудов: 

a) нейрональная 

b) эндотелиальная 

c) индуцируемая (макрофагальная) 

 

24. Глутаматная эксайтотоксичность участвует в механизмах: 

a) нейропаралитической артериальной гиперемии 

b) ишемии головного мозга 

c) портальной гипертензии 

d) истинного капиллярного стаза в миокарде 

 

25.    Реперфузионный синдром может возникнуть вследствие: 

a) проведения реанимации 

b) внутриартериального вливания крови 

c) откачивания асцитической жидкости из брюшной полости 

d) лизирования тромба в артерии 

e) внутривенного введения плазмозаменителей 
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26.   Патогенез реперфузионного синдрома в первую очередь связан с: 

a) развитием отека 

b) окислительным стрессом 

c) энергодефицитом 

d) действием ферментов лизосом 

 

Ответы: 

 

1a, 2ac, 3ade, 4abce, 5ab, 6a, 7aс, 8ab, 9ac, 10bc, 11acd, 12ade, 13ac, 14acd, 15aсe, 

16a, 17a, 18ad, 19ac, 20ad, 21ac, 22be, 23b, 24b, 25 асd, 26b. 

 

Тема реферата: 

 

Значение реологических свойств крови и их нарушений в возникновении и разви-

тии патологии микроциркуляции. 

 

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология/ Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зай-

ко.- Масква, 2006 г.- С.162-184. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология: учеб. Для студентов мед. вузов. В 2 т. Т.2/2-е 

изд., испр. И доп. – Москва: ГЭОТАР-МЕД, 2003.- С. 195-213. 

 

Дополнительная литература: 

 

1. Левтов В. А. и др. Реология крови.- М.: Медицина, 1982. – 270 с. 

2. Левитов В.А., Регирер С.А., Шадрина Н.Х. Реология крови.- М.: Медицина, 

1982.- 272 с. 

 

 

 

ЗА Н Я Т И Е   № 5 

 

Тема:  ПАТОЛОГИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ. АЛЛЕРГИЯ 

 

Цель занятия:   Изучить причины и механизмы развития  иммунодефицитных 

                              состояний (врожденных и приобретенных), сформировать 

                              представление об иммунологической толерантности, изучить 

                              механизм развития  аллергических реакций, уметь выявлять 

                              специфические особенности их. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

              1. Патология иммунологической реактивности. Иммунодефицитные состояния. 

Классификация. Последствия для организма. Понятие об иммунологической толерант-

ности. 

             2.Иммунная реактивность детского возраста. Виды и особенности первичных 

(наследственных) иммунодефицитов (тяжелая комбинированная иммунная недостаточ-

ность – ТКИН, синдром Ди Джорджи, синдром Незелофа, болезнь Брутона, синдром 

Чедиака-Хигаши и др.). 
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            3.Вторичные (приобретенные) иммунодефицитные состояния. Причины. Меха-

низмы. 

            4.СПИД. Этиология. Механизмы развития, клинические симптомы. Стадии. 

            5.Реакция трансплантат против хозяина (РТПХ). Причины. Клинические прояв-

ления. 

           6.Аллергия. Причины увеличения частоты аллергических заболеваний у челове-

ка. Наследственная предрасположенность к аллергии. 

          7.Аллергены, их классификация и характеристика. Различие между аллергеном и 

антигеном. 

          8.Cенсибилизация. Виды. 

          9.Патогенез аллергических реакций. Характеристика иммунологической, патохи-

мической и патофизиологической стадий аллергии. 

        10.Медиаторы аллергических реакций немедленного и замедленного типа. 

        11.Классификация аллергических реакций по Джеллу и Кумбсу и их характеристи-

ка.  

       12.Анафилактический шок у человека. Клинические варианты анафилактического 

шока. Методика воспроизведения анафилактического шока в эксперименте. 

      13.Характеристика аллергических заболеваний немедленного типа у человека (пол-

линозы, сывороточная болезнь, бронхиальная астма, отек Квинке). 

     14.Десенсибилизация. Механизмы специфической и неспецифической десенсибили-

зации. 

     15.Местная анафилаксия (феномен Артюса и др.). 

    16.Псевдоаллергические реакции. Понятие о перекрестной аллергии. 

    17.Аутоиммунные заболевания. Механизм развития. 

 

 

 

 
 

Рис.     Механизм действия вируса иммунодефицита  

человека (ВИЧ) 
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Ситуационные задачи к разделу 

 

 «ПАТОЛОГИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ»: 

 

1. 

У больного инфекционным заболеванием снижен фагоцитоз. Каковы причины его 

снижения и как снижение фагоцитоза может быть связано с развитием инфекции? Что 

первично? 

2. 

У новорожденного обнаружена гипоплазия вилочковой железы. К каким послед-

ствиям это приведет и каков их патогенез? 

3. 

У одного больного иммунодефицитное состояние сопровождается микозом и ви-

русным заболеванием, у другого — гноеродной кокковой инфекцией. Недостаточность 

каких систем имеется у каждого больного? Каковы общность и различие проявлений 

иммунодефицитов ЭТИХ систем? 

4. 

Продолжительность жизни мышей после внутрибрюшинного введения 0,2 мл 

бактериальной взвеси, содержащей 5 x 10
8
 клеток пневмококков, в среднем составляет 

8 ч. Если то же количество бактериальной взвеси ввести мышам через 2 ч после введе-

ния им 0,5 мл стерильного раствора крахмала или туши, то смерть наступает примерно 

через 3 ч. Как можно объяснить уменьшение срока выживаемости мышей после введе-

ния бактериальной взвеси на фоне предварительного введения крахмала или туши? 

 

5. 

В экспериментах на кроликах изучалась зависимость антителообразования от раз-

личных факторов. С этой целью одной подопытной группе животных предварительно 

ввели коллоидный краситель в дозе, которая приводила к блокаде системы мононукле-

арных фагоцитов организма. Другой группе кроликов предварительно ввели антимак-

рофагальную сыворотку, а третьей — антилимфоцитарную. Контрольной группе жи-

вотных перед иммунизацией ничего не вводилось. Кроликам всех групп животных, 

взятых в опыт, ввели подкожно один и тот же антиген. На 8-е сутки исследовали титр 

образующихся антител. Изменится ли интенсивность антителообразования у подопыт-

ных животных по сравнению с контрольной группой?  

 

6. 

В экспериментах недостаточность иммунной системы воспроизводилась удалени-

ем вилочковой железы у новорожденных крыс. Какие иммунные реакции, клеточные 

или гуморальные, будут снижены у этих животных? 

7. 

При иммунологическом обследовании ребенка с наследственным иммунодефи-

цитным заболеванием установлены полное отсутствие иммуноглобулинов G, М, А, 

плазматических клеток при сохранности клеточных реакций замедленного типа. Ука-

зать, на каком этапе дифференцировки лимфоидной системы имеется генетический 

блок. 

8. 

Отсутствие выработки антител в ответ на введение вещества антигенной природы 

может иметь место в целом ряде случаев, а именно: при сочетанном введении антигена 

с глюкокортикоидами; при введении антигена в чрезмерно большой дозе; если перед 
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введением антигена облучить животное; при одновременном введении антигена с им-

мунодепрессантами; если антиген ввести эмбриону; если перед введением антигена за-

блокировать систему мононуклеарных фагоцитов организма; при введении антигена 

вместе с антилимфоцитарной' сывороткой. В каких из перечисленных ситуаций имеет 

место развитие: а) иммунологической толерантности; б) иммунодефицитного состоя-

ния? 

  

9. 

Витя Д., 3 лет. С первого года жизни страдает частыми рецидивирующими ин-

фекциями, вялотекущей лихорадкой с субфебрильной температурой. Анализ крови: 

эритроциты – 3,4-10
6
 в 1 мкл; лейкоциты – 2,6 х 10

3
 в 1 мкл, из них нейтрофилов – 29 

%, лимфоцитов – 61 %. При иммунологическом обследовании выявлены сывороточные 

концентрации иммуноглобулинов G, M и А в достаточном количестве. Активность 

комплемента в пределах нормы. При проведении пробы на подвижность лейкоцитов 

(тест «кожного окна») выявлено, что уже через 3 ч в участке скарифицированной кожи 

«очаге воспаления» мононуклеарные клетки преобладают над полиморфноядерными. 

Инъекции глюкокортикоидов и адреналина не сопровождаются увеличением количе-

ства лейкоцитов в крови. Тест с восстановлением нитросинего тетразолия нормальный. 

Получены ли в результате проведенного обследования ребенка данные, свидетельству-

ющие о патологии фагоцитоза? 

10. 

Костя Д., 9 лет. С первого года жизни наблюдаются постоянные персистирующие 

и рецидивирующие инфекции типа фурункулов, гнойных ангин, отитов, абсцидирую-

щих пневмоний. Иммунологическое обследование: СОЭ – 32 мм/ч, лейкоциты – 15 х 

10
3
 в 1 мкл, из них нейтрофилов – 70 %, лимфоцитов – 21 %. Сывороточные имму-

ноглобулины G, М и А в достаточном количестве. Реакция лимфоцитов на фитоге-

магглютинин положительная. Фагоцитоз стафилококков, дрожжевых частиц протекает 

в равном объеме, как при исследовании гранулоцитов пациента, так и при сравнивае-

мых контрольных, взятых у здорового донора. Тест на внутриклеточное переваривание 

с использованием стафилококков выявляет максимальную величину умерщвления, 

равную 85 %, у гранулоцитов контрольного донора и 35 % у гранулоцитов пациента. 

Выявлены ли у больного изменения, характерные для иммунологических дефектов? 

 

11. 

Маша К., 4 лет. С первого года жизни страдает часто повторяющимися пневмони-

ями, гастроэнтеритами, гнойными ангинами, пиодермией. Иммунохимический анализ 

сыворотки: иммуноглобулины G, А – следы, иммуноглобулины М – в большом количе-

стве. Анализ крови: эритроциты - 3,0 х 10
6
 в 1 мкл, гемоглобин – 91 г/л, лейкоциты – 20 

х 10
3
 в 1 мкл, из них гранулоцитов – 80 %, лимфоцитов – 14 %. Реакция лимфоцитов на 

фитогемагглютинин положительная. Реакция на туберкулин положительная. Можно ли 

объяснить повышенную подверженность ребенка инфекциям иммунологической недо-

статочностью? 

12. 

У больного с аутоиммунным поражением щитовидной железы при изучении со-

стояния активности лимфоидной системы обнаружено, что общее содержание лимфо-

цитов в периферической крови составляет 50 % общего количества лейкоцитов, из них    

80 % приходитcя на Т-лимфоциты, а 12 % на В-лимфоциты. Имеется ли изменение со-

отношения указанных популяций лимфоцитов у больного?  
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13. 

У больного инфекционным заболеванием снижен фагоцитоз. Каковы причины 

снижения фагоцитоза и как снижение фагоцитоза может быть связано с развитием ин-

фекции?  

14. 

У новорожденного обнаружена гипоплазия вилочковой железы. К каким послед-

ствиям это приведет и каков их патогенез? 

 

                                                            Тесты: 

 

1. К стресс-лимитирующей системе относятся: 

a) катехоламины 

b) эндогенные опиоиды 

c) оксид азота 

d) ГАМК 

e) кортизон 

 

2. В реализации стресса в первую очередь участвуют: 

a) половые гормоны 

b) глюкокортикоиды 

c) минералокортикоиды 

d) адреналин 

e) вазопрессин 

 

3. Нейрогуморальные изменения в первую стадию стресса: 

a) повышение глюкокортикоидов 

b) уменьшение глюкокортикоидов 

c) повышение катехоламинов 

d) повышение АКТГ 

e) уменьшение АКТГ 

 

4. Изменения углеводного обмена в первую стадию стресса: 

a) увеличение гликогенеза  

b) увеличение глюконеогенеза  

c) уменьшение распада гликогена  

d) увеличение распада гликогена 

e) уменьшение глюконеогенеза  

 

5. Липолиз в первую стадию стресса: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

6. Синтез нуклеиновых кислот и белков в первую стадию стресса: 

a) увеличивается 

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

7. Распад белков в первую стадию стресса: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 
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8. Синтез нуклеиновых кислот и белков в стадию «резистентности» стресса: 

a) увеличивается 

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

9. Синтез нуклеиновых кислот и белков в третью стадию стресса: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

10. При участии каких гормонов происходит реализация стресс-реакции: 

a) соматотропного 

b) окситоцина 

c) кортизона 

d) адреналина 

e) тироксина 

 

11. Активность перекисного окисления липидов при стрессе: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

12. Стресс включает стадии: 

a) тревоги 

b) угнетения 

c) латентная 

d) продром 

 

13. Стадия «тревоги» при стрессе характеризуется активацией: 

a) системы комплемента 

b) свертывающей системы 

c) стресс-лимитирующих механизмов 

d) лизосомальных ферментов 

 

14. Стадия «резистентности» при стрессе характеризуется активацией: 

a) системы комплемента 

b) свертывающей 

c) стресс-лимитирующих систем 

d) лизосомальных ферментов 

e) генетического аппарата клеток 

 

15. Стадия «истощения» при стрессе характеризуется: 

a) уменьшением энергетических ресурсов 

b) повышением АД 

c) повышением температуры тела 

d) снижением синтетических процессов 

  

16. Неспецифические механизмы реактивности направлены против: 

a) конкретного фактора (чрезвычайного раздражителя)  

b) различного рода чрезвычайных раздражителей  
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17. Специфические механизмы реактивности направлены против: 

a) конкретного фактора (чрезвычайного раздражителя)  

b) различного рода чрезвычайных раздражителей  

 

18. Синтез белков острой фазы относится к: 

a) неспецифическим механизмам реактивности 

b) специфическим механизмам реактивности 

 

19. Естественная резистентность связана с антителами: 

a) материнскими иммуноглобулинами 

b) после перенесенного заболевания 

c) приобретенными в результате вакцинации 

d) полученными в составе сывороток 

 

20. Приобретенная резистентность организма связана с антителами: 

a) трансплацентарным поступлением иммуноглобулинов 

b) после перенесенного заболевания 

c) приобретенными в результате вакцинации 

d) полученными в составе сывороток 

 

21. Активная резистентность организма формируется: 

a) при проникновении в организм ребенка материнских иммуноглобулинов 

b) после перенесенного заболевания 

c) при образовании антител после вакцинации 

d) при введении сывороток 

 

22. Пассивная резистентность организма формируется после: 

a) попадания в организм ребенка материнских иммуноглобулинов 

b) перенесенного заболевания 

c) вакцинации 

d) введения сывороток 

 

23. Неспецифические механизмы иммунной защиты: 

a) система фагоцитирующих клеток 

b) антитела (Ig A, G, M, E, D) 

c) цитотоксические лимфоциты-киллеры 

d) система комплемента 

 

24. Специфические механизмы иммунной защиты: 

a) система фагоцитирующих клеток 

b) антитела (Ig A, G, M, E, D) 

c) цитотоксические лимфоциты-киллеры 

d) система комплемента 

 

25. Иммунодефицит – это состояние: 

a)  недостаточности иммунной системы  

b)  недостаточности всех форм реагирования 

c)  вследствие избыточности антигенной нагрузки  

 

26. При иммунодефицитах не обеспечивается:  

a)  устойчивость организма к инфекционным агентам  

b)  резистентность организма к неинфекционным антигенам 
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c)  резистентность организма к стрессорам 

 

27. Причины приобретенных иммунодефицитов:  

a)  отсутствие гена, отвечающего за образование иммуноглобулинов 

b)  генетический дефект на уровне созревания стволовых клеток 

c)  плохое питание  

d)  влияние вируса иммунодефицита человека 

 

28. Гуморальный иммунитет обеспечивает, главным образом, защиту против: 

a) бактерий 

b) грибков 

c) вирусов 

d) простейших 

 

29. Клеточный иммунитет обеспечивает защиту против: 

a) бактерий 

b) грибков 

c) вирусов 

d) простейших 

 

30. При недостаточности гуморального иммунитета отмечается: 

a) снижение содержания В-лимфоцитов 

b) противовирусный иммунитет сохранен 

c) развитие вирусных инфекций 

d) развитие пневмоцистных инфекций 

 

31. При недостаточности гуморального иммунитета отмечается: 

a) противовирусный иммунитет сохранен 

b) снижение устойчивости к грибкам 

c) развитие опухолей 

d) снижение устойчивости к пневмоцистам 

 

32. Признаки недостаточности гуморального иммунитета: 

a) неспособность образования специфических антител 

b) отсутствие реакции лимфоузлов 

c) снижение противотрансплантационного иммунитета 

d) инфекции, вызванные грибками 

 

33. Признаки недостаточности клеточного иммунитета: 

a) неспособность образования специфических антител 

b) отсутствие реакции лимфоузлов  

c) сохранность противовирусного иммунитета  

d) отсутствие отторжения трансплантата 

 

34. Признаки недостаточности клеточного иммунитета: 

a) неспособность образования специфических антител 

b) отсутствие реакции лимфоузлов  

c) сохранность противовирусного иммунитета  

d) развитие опухолей 

 

35. Проявлениями недостаточности клеточного звена иммунной системы являются 

cиндромы: 
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a) Брутона 

b) селективный иммунодефицит IgA 

c) Ди Джорджи 

d) Чедиака-Хигаши 

e) Незелофа 

 

36. Проявлениями недостаточности гуморального звена иммунной системы являются 

cиндромы: 

a) Брутона 

b) селективный иммунодефицит IgA 

c) Чедиаки-Хигаши 

d) Незелофа 

e) Дисгаммаглобулинемия 

 

37. Проявлениями недостаточности фагоцитарного звена иммунной системы являют-

ся cиндромы: 

a) Брутона 

b) селективный иммунодефицит IgA 

c) Ди Джорджи 

d) Чедиака-Хигаши 

e) Незелофа 

 

38. Проявлениями дефицита системы комплемента являются cиндромы: 

a) болезнь Брутона 

b) иммунокомплексная патология 

c) синдром Чедиака-Хигаши 

d) ангионевротический отек 

e) дисгаммаглобулинемия 

 

39. Какое звено иммунной системы недостаточно при синдроме Ди-Джоржи? 

a) нарушение клеточного и гуморального иммунитета  

b) нарушение гуморального иммунитета  

c) нарушение клеточного иммунитета 

d) нарушение фагоцитоза  

 

40. Какой механизм определяет нарушение защитных функций организма при синдроме 

Брутона? 

a) нарушение клеточного иммунитета 

b) нарушение гуморального иммунитета 

c) комбинированное нарушение иммунитета 

d) нарушение фагоцитоза  

 

41. Опасны как факторы передачи вируса иммунодефицита человека: 

a) кровь  

b) сперма 

c) пот 

d) грудное молоко 

e) слюна  

 

42. К каким клеткам наибольшей тропностью обладает ВИЧ? 

a) нервным 

b) макрофагам 
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c) Т-киллерам 

d) Т-хелперам 

e) Т-супрессорам 

 

43. Какие клинические проявления наблюдаются при СПИДе: 

a) саркома Капоши 

b) снижение памяти 

c) желтуха 

d) лимфома 

e) пневмоцистная пневмония 

 

Ответы: 

 

1bcd, 2bd, 3асd, 4bd, 5а, 6b, 7а, 8а, 9b, 10cdе, 11a, 12a, 13аb, 14cd, 15аd, 16b, 17a, 

18a, 19ab, 20bcd, 21bc, 22ad, 23ad, 24bc, 25ac, 26ab, 27cd, 28a, 29bcd, 30ab, 31a, 32ab, 

33bd, 34bd, 35ce, 36abe, 37d, 38bd, 39a, 40b, 41abd, 42abd, 43abde.  

Темы рефератов: 

 

1. Причины и механизмы иммунодепрессивных (приобретенных) состояний. 

2. Теории старения. Пути продления жизни. 

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 81-90, 97-110, 564-567. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – С. 41-

44, 527-539. 

Дополнительная литература: 

 

1. Папуашвили, М. Н. Патогенез развития саркомы Капоши и некоторых других 

СПИД-индикаторных болезней на фоне ВИЧ-инфекции / М. Н. Папуашвили. – Им-

мунология. – 2003. – Т. 24, № 5. – С.260-266. 

 

 

 

 

 

 

 

  Рис.   Нормальная тучная клетка и тучная клетка в состоянии дегрануляции 
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Эффекты гистамина 

 

 Дилатация капилляров 

 

 Бронхоконстрикция 

 Гиперсекреция слизи 

 

 Повышение тонуса мускулатуры ЖКТ 

 Стимуляция желудочной секреции 

 

 Высвобождение катехоламинов из надпочечников 

 

 Стимуляция болевой чувствительности 

 

 Вазодилатация, тахикардия, головная боль 

 

Рис.     Эффекты гистамина в патофизиологическую стадию аллергии 

 

 
 Ситуационные  задачи: 

 

1. 

С лечебной целью больному введен лошадиный противостолбнячный глобулин. 

Какой аллергический процесс может при этом развиться и каковы его механизмы? 

2. 

Больная А., 35 лет, была доставлена в хирургическое отделение и прооперирована 

по поводу перфорации язвы желудка. В ходе операции больной произвели трансфузию 

100 мл одногруппной крови. Спустя 2 ч появились боль в пояснице, затрудненное ды-

хание, повысилась температура тела. На второй день состояние ухудшилось; появилась 

желтуха, снизилось выделение мочи. Определение крови на резус-принадлежность вы-

явило наличие резус-антител. Больной произведена заместительная гемотрансфузия 

(600 мл) резус-отрицательной крови, подключена искусственная почка. При опросе вы-

яснилось, что две беременности у больной закончились мертворождением. 

Почему больная тяжело реагировала на переливание крови? Чем объяснить упо-

мянутый исход беременностей? 

3. 

Во время полевых работ у одного из членов бригады развилась сенная лихорадка. 

Почему заболевание возникло у данного индивидуума, в то время когда остальные не 

заболели?  
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Рис. 24. Воспроизведение анафилактического шока  

в эксперименте 

 

 

4. 

После введения человеку, укушенному собакой, антирабической вакцины, приго-

товленной из мозга взрослых привитых животных, было предупреждено развитие бе-

шенства, но возникло аллергическое повреждение головного мозга. К какому типу ал-

лергических процессов оно относится и каковы его механизмы? 
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       Рис.   Механизм развития аллергических реакций 
 

 

Тесты: 

 
1. Как называется первая стадия развития аллергических реакций? 

a) патохимическая 

b) иммунологическая  

c) патофизиологическая 

 

2. Как называется вторая стадия развития аллергических реакций? 

a) патохимическая 

b) иммунологическая  

c) патофизиологическая 

 

3. Как называется третья стадия развития аллергических реакций? 

a) патохимическая  
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b) иммунологическая  

c) патофизиологическая 

 

4. Какой компонент иммунной системы играет ведущую роль в развитии аллерги-

ческих реакций I типа (реагинового)?  

a) иммуноглобулины Е 

b) иммуноглобулины М, G  

c) сенсибилизированные Т-лимфоциты 

 

5. Какой компонент иммунной системы играет ведущую роль в развитии аллерги-

ческих реакций II типа (цитотоксического)?  

a) иммуноглобулины Е 

b) иммуноглобулины М, G  

c) сенсибилизированные Т-лимфоциты 

d) комплемент 

 

6. Какой компонент иммунной системы играет ведущую роль в развитии аллерги-

ческих реакций III типа (иммунно-комплексный)? 

a) иммуноглобулины Е  

b) иммуноглобулины М, G  

c) сенсибилизированные Т-лимфоциты 

d) комплемент 

e) фагоцитирующие клетки 

 

7. Какой компонент иммунной системы играет ведущую роль в развитии аллерги-

ческих реакций IV типа?  

a) иммуноглобулины Е  

b) иммуноглобулины М  

c) сенсибилизированные Т-лимфоциты 

d) комплемент 

 

8. Какие клетки содержат высокоаффинные рецепторы к иммуноглобулинам Е? 

a) макрофаги  

b) эозинофилы  

c) тучные клетки  

d) тромбоциты 

 

9. Назовите первичные медиаторы аллергических реакций I типа (анафилактиче-

ского)? 

a) норадреналин  

b) гистамин 

c) тромбоксан  

d) простациклин 

e) серотонин 

 

10. Вторичными медиаторами аллергических реакций I типа являются? 

a) норадреналин 

b) гистамин 

c) гепарин 

d) фактор хемотаксиса для нейтрофилов  

e) лейкотриен Д 
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11. Какие клетки выделяют факторы, инактивирующие медиаторы аллергии I ти-

па? 

a) нейтрофилы 

b) лимфоциты  

c) эозинофилы  

d) макрофаги 

 

12. Какую роль при аллергии играют эозинофилы? 

a) активируют образование гистамина  

b) активируют выделение гистамина 

c) усиливают биологическое действие гистамина  

d) инактивируют гистамин 

 

13. К какому типу аллергии относится анафилактический шок?  

a) реагинового 

b) цитотоксического 

c) иммунокомплексного 

d) гиперчувствительности замедленного типа 

 

14. Какие изменения характерны для анафилактического шока? 

a) пневмония  

b) отек легкого  

c) спазм бронхиол  

d) ателектаз легкого 

 

15. Как изменяется тонус артериол при анафилактическом шоке? 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

16. Какие заболевания относятся к I типу аллергических реакций? 

a) крапивница 

b) аутоиммунная анемия 

c) аутоиммунный гломерулонефрит 

d) реакция отторжения трансплантата 

 

17. Какие заболевания относятся ко II типу аллергических реакций? 

a) крапивница 

b) аутоиммунная анемия 

c) аутоиммунный гломерулонефрит 

d) реакция отторжения трансплантата 

 

18. Какие заболевания относятся к III типу аллергических реакций? 

a) крапивница 

b) аутоиммунная анемия 

c) аутоиммунный гломерулонефрит 

d) реакция отторжения трансплантата 

 

19. Какие заболевания относятся к IV типу аллергических реакций? 

a) крапивница 

b) аутоиммунная анемия 

c) аутоиммунный гломерулонефрит 
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d) реакция отторжения трансплантата 

 

20. Какой медиатор аллергии обладает бронхоспастическим действием? 

a) гепарин  

b) химаза  

c) лейкотриен С  

d) триптаза 

 

21. В какую стадию аллергии происходит выброс гистамина? 

a) иммунную 

b) патохимическую 

c) патофизиологическую 

 

22. Механизмы какого из типов аллергических реакций играют ведущую роль в воз-

никновении неинфекционной бронхиальной астмы? 

a) I  

b) II 

c) III 

d) IV  

 

23. Механизмы какого из типов аллергических реакций играют ведущую роль в воз-

никновении ангионевротического отека (отека Квинке)? 

a) I  

b) II  

c) III 

d) IV  

 

24. Механизмы какого из типов аллергических реакций играют ведущую роль в воз-

никновении аллергического ринита (сенной лихорадки)? 

a) I  

b) II 

c) III 

d) IV 

 

25. Механизмы какого из типов аллергических реакций играют ведущую роль в воз-

никновении крапивницы? 

a) I  

b) II  

c) III  

d) IV  

 

26. К какому типу аллергических реакций относятся комплемент-зависимые ци-

тотоксические реакции? 

a) I  

b) II 

c) III 

d) IV 

 

27. К какому типу аллергии относятся реакции, зависимые от антител и вызывае-

мые иммунными комплексами? 

a) I  

b) II  
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c) III 

d) IV  

 

28. Какие элементы крови предотвращают отложение иммунных комплексов в со-

судистой стенке? 

a) нейтрофилы  

b) эозинофилы 

c) эритроциты  

d) базофилы  

 

29. Какие клетки фагоцитируют иммунные комплексы?  

a) нейтрофилы 

b) эозинофилы  

c) макрофаги  

d) базофилы 

 

30. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в развитии сывороточ-

ной болезни? 

a) I  

b) II  

c) III 

d) IV 

 

31. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в развитии феномена 

Артюса-Сахарова? 

a) I  

b) II  

c) III 

d) IV 

 

32. Какими клетками опосредованы реакции аллергии IV типа? 

a) Т-лимфоцитами-киллерами 

b) Т-лимфоцитами-супрессорами 

c) В-лимфоцитами  

d) NК- клетками 

 

33. Поллиноз – это заболевание, этиологическим фактором которого является: 

a) пыльца растений 

b) домашняя пыль 

c) уличная пыль 

d) библиотечная пыль 

e) шерсть животных 

 

Ответы: 

 

1b, 2a, 3c, 4a, 5bd, 6bde, 7c, 8c, 9be, 10e, 11c, 12d, 13a, 14c, 15b, 16a, 17b, 18c, 19d, 

20c, 21b, 22aс, 23a, 24a, 25a, 26b, 27c, 28b, 29c, 30c, 31c, 32a, 33a. 

 

Темы рефератов: 

 

1. Механизмы аллергических реакций замедленного типа. 

2. Механизмы аутоаллергических заболеваний. 
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3. Заболевания, ассоциированные с антигенами гистосовместимости и групп крови. 

 

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 111-135. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – С. 

557-585. 

Дополнительная литература: 

 

1. Долгих, В.Т. Основы иммунопатологии.- МГМА, 1998.- 108 с. 

2. Клиническая иммунология и аллергология. Под ред. Л. Йегера, 1990. – 186 с. 

 

 

 

 

 

З А Н Я Т И Е   № 6 

 

                          Тема:      ВОСПАЛЕНИЕ. ОТВЕТ ОСТРОЙ ФАЗЫ 

 

Цель занятия: Изучить альтеративные и сосудистые изменения при воспалении. 

Изучить пролиферативные и репаративные процессы в очаге воспаления, местные и 

общие реакции и биологическую роль воспаления.  

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Определение воспаления. Экзогенные и эндогенные причины развития. Роль 

инфекционного фактора при воспалении.  

2. Альтерация, виды, причины возникновения. Зоны альтерации. 

3. Особенности обмена веществ и физико-химические изменения в очаге вос-

паления. 

4. Медиаторы воспаления и их роль в развитии воспаления. 

5. Фазы нарушений кровообращения в очаге воспаления, механизмы их разви-

тия и значение в воспалительном процессе. 

6. Экссудация. Факторы, способствующие развитию экссудации. Виды экссу-

дативного воспаления. Характеристика. Биологическая роль экссудации. 

7. Эмиграция лейкоцитов. Стадии и механизмы развития. Роль интегринов и 

селектинов. 

         8. Фагоцитоз. Стадии фагоцитоза. Роль опсонинов. Бактерицидные и переварива-

ющие системы лейкоцитов. Понятие о «респираторном взрыве». Факторы активации и 

подавления фагоцитоза. Понятие об экзофагоцитозе.  

         9.  Восстановительные процессы в очаге воспаления. Пролиферация и регенера-

ция. Стадии пролиферационного процесса. Факторы, стимулирующие пролиферацию и 

регенерацию. Соотношение пролиферации и регенерации. 

           10.  Соотношение альтерации, расстройств кровообращения с экссудацией, эми-

грацией лейкоцитов и восстановительных процессов при воспалении.  

           11.  Местные признаки и общие проявления острого воспаления и механизмы их 

возникновения.  

           12.  Хроническое воспаление. Причины. Отличие от острого по патогенезу. 

          13. Классификация воспалений (по реактивности организма, длительности тече-

ния, преобладающей фазе) и их характеристика.  



 

 87 

         14.  Принципы противовоспалительной терапии. 

         15.  Исходы воспаления. Факторы, влияющие на исходы 

                воспаления. 

         16. Биологическая роль воспаления. Соотношение реакций полома и защиты в 

развитии воспаления. Особенности воспаления у детей. 

 

 

 

 
Рис.  Эмиграция лейкоцитов. Фаза краевого стояния  

лейкоцитов 

Мультифакторные механизмы клеточной адгезии в сосуде: инициация роллинга 

лейкоцитов по поверхности эндотелия при участии селектинов (по McEver R.P., Cum-

mings R.D., 1997). 

 

Биологические эффекты эйкозаноидов 

 

Вид эйкоза-

ноида 

Сосудистый 

тонус 

Сокращение 

гладкой му-

скулатуры 

матки 

Агрегация 

тромбоцитов 

Бронхо-

констрикция 

Хемотаксис 

лейкоцитов 

PgH2 Повышение  Повышение    

PgD2 Снижение     

PgE2 Снижение + Снижение   

PgF2α Повышение +    

PgI2 Снижение  Снижение   

TXA2 Повышение  Повышение  +  

TXB2 Повышение     

LTB4     + 

LTC4, LTD4, 

LTE4 

Снижение   +  

 

Примечание: PGD – простагландины; TXA – тромбоксан;  LT – лейкотриен 
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Рис.  Соотношение компонентов воспаления 
 

П Р А К Т И Ч Е С К И Е   Р А Б О Т Ы 

 

РАБОТА 1. Микроскопия мазков с фагоцитозом и мазков гнойного экссудата. 

 

Ход работы: Зарисовываем стадии фагоцитоза (приближение, прилипание, по-

гружение, переваривание); состав гнойного экссудата (гнойные тельца, эритроциты, 

микробы, волокнистые структуры). 

 

 

 

 
 

Рис.  Стадии фагоцитоза (приближение, прилипание,  

поглощение, переваривание) 

 

1- макрофаги морской свинки; 2- эритроциты голубя; 3- лизосомы в фагоцитах. 
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Рис. Состав гнойного экссудата: 

1 – гнойные тельца;  

2 – стафилококки;  

3 – нейтрофил;  

4 – эритроциты,  

5 – коллагеновые волокна 

 

РАБОТА 2. Подсчет количества лейкоцитов. 

Приготовление разведения крови в 20 раз 3% раствором уксусной кислоты можно 

осуществлять в пробирке с помощью автоматических пипеток. Для этого в пробирку 

последовательно вносим 0,4 мл (400 μl) 3% раствора уксусной кислоты и 20 μl крови. 

Содержимое пробирки вносим в камеру Горяева и осуществляем подсчет лейкоцитов в 

100 незаштрихованных больших квадратах сетки камеры Горяева. 

Подсчет лейкоцитов может быть также осуществлен с помощью меланжера. Из 

вены уха кролика набираем в меланжер для лейкоцитов кровь до метки 0,5 и доводим 

3% раствором уксусной кислоты до метки 11 (разведение в 20 раз), тщательно встряхи-

ваем в течение 5 минут. Выпускаем 1-2 капли из меланжера на ватный шарик и затем 

заполняем камеру Горяева.  

Расчет количества лейкоцитов производим по формуле: 

Х – количество лейкоцитов в 1 л крови,  

А – сумма лейкоцитов в 100 больших квадратах камеры,  

20 – степень разведения крови в меланжере, 

(4000 и 1600) – параметры камеры Горяева. 

После сокращения величин подсчет количества лейкоцитов можно осуществлять 

по формуле: 

X= A х 50/μl = A х 50 х 10
6
 /л 

 

 

Ситуационные задачи: 

1.  

При нанесении на слизистую глаза кролика капли горчичного масла через 1 ч воз-

никает отчетливо выраженная воспалительная реакция: покраснение конъюнктивы, 

расширение и гиперемия капилляров слизистой, отечность. Разовьется ли воспалитель-

ная реакция, если альтерирующий агент нанести на предварительно обезболенную сли-

зистую? 

где
A

X ,1000000
1600

400020




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2.  

В опыте Конгейма на брыжейке тонкого кишечника лягушки отмечено выражен-

ное расширение артериол, капилляров, венул, увеличение числа функционирующих ка-

пилляров, ускорение кровотока. Для какой стадии сосудистой реакции при воспалении 

характерны выявленные изменения микроциркуляции? 

 

3.  

В зоне воспаления происходит повреждение эндотелия сосудов и активация фак-

тора Хагемана.  

Какие из нижеперечисленных медиаторов воспаления появляются в крови как 

следствие активации этого фактора: простагландины, каллидин, гистамин, серотонин, 

комплемент, плазмин, брадикинин? 

4.  

При воспроизведении воспалительного процесса путем ожога в условиях выклю-

чения действия гистамина и серотонина с помощью соответствующих ингибиторов бы-

ло обнаружено развитие отека в зоне альтерации и в подобной модификации экспери-

мента. Чем обусловлено развитие воспалительного отека в данном случае? 

 

5.  

Очаг воспаления у кроликов вызывали путем инъекции в предварительно вы-

стриженную кожу живота 0,1 мл скипидара. Через 1 ч после инъекции раздражающего 

агента кроликам внутривенно вводили краситель – метиленовый синий. Вскоре после 

введения красителя можно было наблюдать окрашивание в синий цвет тканей в зоне 

воспаления. 

Как объяснить окрашивание тканей в зоне воспаления при введении краски в 

кровь? 

6.  

Если ввести в коленный сустав кролика культуру стрептококка в определенном 

титре, то микробные клетки можно обнаружить в крови и внутренних органах через 24 

ч. 

Изменится ли скорость диссеминации микроорганизмов, если: 

 Перед их введением вызвать острое воспаление коленного сустава? 

 Ввести их одновременно с агентом, вызывающим воспалительную реакцию? 

7.  

В экссудате обнаружено высокое содержание моноцитов, лимфоцитов и незначи-

тельное количество нейтрофильных лейкоцитов. Для какого воспаления, острого или 

хронического, более типична указанная ситуация? 

8.  

В экссудате обнаружено высокое содержание эозинофилов.  

Для какого типа воспаления, инфекционного, асептического, иммунно-

аллергического, характерен указанный клеточный состав экссудата? 

9.  

В фазе альтерации происходит выраженное повышение проницаемости лизосо-

мальных мембран и усиление выхода из клеток в межклеточную среду высокоактивных 

ферментов, в частности, эластазы, коллагеназы, гиалуронидазы, глюкуронидаз, фосфо-

липазы А2 и др.  

 Указать, какой из перечисленных ферментов индуцирует повышенное образова-

ние циклических эндоперекисей – простагландинов. 

 Указать значение избыточного образования простагландинов в генезе воспале-

ния. 
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10.  
При изучении метаболических особенностей воспалительной реакции у двух 

групп экспериментальных животных выявлено: у одной из них выраженное увеличение 

содержания простациклина и уменьшение уровня тромбоксана А2, а у другой, наобо-

рот, – выраженное преобладание тромбоксана. Указать, как изменится активность 

тромбоцитарно-сосудистого звена гемостаза в том и ином вариантах моделирования 

воспаления. 

11.  
В зону острого воспаления последовательно эмигрируют нейтрофилы, моноциты, 

лимфоциты. 

Указать, кем была впервые описана закономерность эмиграции лейкоцитов и ка-

ковы механизмы ее развития. 

12.  
В зоне инфекционного воспалительного процесса у больного выявлено высокое 

содержание лимфоцитов и моноцитов. Указать, обеспечивают ли лимфоциты развитие 

макрофагальной реакции в зоне воспаления, а моноциты – специфических иммуноло-

гических механизмов защиты. 

13.  
Двум кроликам, одному из которых предварительно в течение одной недели, вво-

дили большие дозы гидрокортизона, а другому – альдостерона, была введена внутри-

кожно культура вирулентного стрептококка. 

 У какого кролика воспалительная реакция на месте введения микробного 

агента будет более выраженной? 

 У какого кролика возможность развития септицемии будет большей? 

14.  
Кролику с удаленной щитовидной железой и кролику с гиперфункцией щитовид-

ной железы нанесли одинаковое по размеру, характеру и локализации кожное ранение. 

У какого подопытного животного заживление раны наступит быстрее? 

15.  
Больная Б., 39 лет. Несколько дней тому назад обнаружила у себя в левой молоч-

ной железе плотное безболезненное образование, что послужило поводом обращения к 

врачу. Объективно: в верхненаружном квадранте левой молочной железы обнаружива-

ется плотное образование без четких контуров, округлой формы, размерами 3х4 см. 

Образование плотноэластической консистенции, безболезненное при пальпации, не 

спаянное с кожей и подлежащими тканями. Кожа над ним не изменена. Регионарные 

лимфатические узлы не пальпируются. Имеются ли признаки, свидетельствующие о 

воспалительной природе заболевания у больной? 

16.  
Больная Б., 27 лет, кормящая мать. Через 3 нед. после родов появились боли в об-

ласти левой груди, кормление этой грудью стало болезненным. На З-й день заболева-

ния у больной появился озноб, температура тела повысилась до 39°С, усилилась боль в 

пораженной железе. 

Объективно: в больной железе пальпируется плотное образование с неясными 

границами, размером 5 х 5 см, резко болезненное при пальпации. Очагов размягчения, 

флюктуации нет. Отмечается покраснение кожи над образованием, расширение под-

кожных венозных сосудов в области железы, увеличение регионарных лимфатических 

желез. При лабораторном исследовании выявлено: количество лейкоцитов – 12,4 х 

10
9
/л; СОЭ – 35 мм/ч. 

Имеются ли признаки, свидетельствующие о воспалительной природе заболева-

ния у женщины?  
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17.  
Больная Б., 32 лет, предъявляет жалобы на боли ноющего характера в суставах, их 

деформацию, субфебрильную температуру. В анамнезе инфекционный полиартрит с 27 

лет. Заболевание протекает с частыми обострениями.  

При обследовании больной выявлено: количество лейкоцитов – 12,6 х 10
9
/л; СОЭ 

– 26 мм/ч. Общее содержание белков крови – 7,5 г/л. Уровень альбуминов 41%, фрак-

ция -глобулинов (14,7%). Дифениламиновая проба положительная. Реакция на С-

реактивный белок положительная.  

Имеются ли у больной признаки, свидетельствующие об обострении воспали-

тельного процесса?  

18.  
Больной Б., 12 лет. При обследовании выявлено скопление жидкости в брюшной 

полости. Для выяснения характера скопившейся жидкости произведен парацентез 

(пункция брюшной полости).  

При пункции получен мутноватый пунктат светло-желтого цвета. Относительная 

плотность – 1029. Содержание белка –   0,39 г/л. В осадке: значительное количество 

форменных элементов. Преобладают нейтрофилы, среди которых много дегенератив-

ных форм. Микробная флора располагается внутри- и внеклеточно.  

Каков характер жидкости, полученной при пункции? 

19.  
Больная Б., 27 лет. При обследовании выявлено скопление жидкости в брюшной 

полости. Для уточнения причин развития асцита сделана пункция брюшной полости. 

При парацентезе получен прозрачный пунктат светло-желтого цвета. Относительная 

плотность – 1,014. Содержание белка – 0,2 г/л. Проба Ривальта отрицательная. В осад-

ке: незначительное количество клеточных элементов, преобладают лимфоциты. 

Каков характер жидкости, обнаруженной у больной? 

20.  
Больная Б., 14 лет. Имеется скопление жидкости в плевральной полости. С диа-

гностической целью сделана пункция плевральной полости. Получен прозрачный пунк-

тат светло-желтого цвета. При лабораторном исследовании выявлено: относительная 

плотность - 1,026; содержание белка - 0,35г/л; проба Ривальта положительная. В осад-

ке: значительное количество клеточных элементов: нейтрофилов, моноцитов, макро-

фагов, эозинофилов. Преобладают лимфоциты, они составляют 60-70% всех клеточных 

элементов. Каков характер полученной жидкости? 

21.  
У больного с хронически текущим воспалительным процессом кожи и подкожной 

клетчатки выявлено образование избыточных грануляций. Использование каких гор-

мональных препаратов, глюкокортикоидов или минералокортикоидов целесообразно в 

данной ситуации при отсутствии эффекта всех других способов лечения? 

 22. 

У экспериментальной собаки в результате вскрытия гнойного абсцесса на задней 

конечности образовалась язва. На пораженную конечность была наложена манжетка, 

препятствующая оттоку венозной крови. Как отразится это на сроках заживления язвы? 

23. 

Экспериментальному животному в очаг воспаления, а контрольному – в анало-

гичный здоровый участок кожи ввели одинаковое количество красителя, концентрацию 

которого через определенные промежутки времени должны определять в плазме крови. 

В каком случае концентрация красителя будет выше, почему? 

 

 

24. 
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У экспериментального животного вызвано асептическое воспаление. На какие зве-

нья патогенеза нужно воздействовать, чтобы предотвратить развитие или уменьшить 

проявления воспаления? 

25. 

В результате введения под кожу собаки культуры стафилококка развилось гной-

ное воспаление. Привести примеры «порочных кругов» в его патогенезе. 

26. 

Экспериментальному животному в очаг воспаления ввели ингибитор энергетиче-

ского обмена – монойодуксусную кислоту, тормозящую гликолитическое расщепление 

углеводов. Какие отклонения в течении воспаления можно ожидать при этом, почему? 

 

  Тесты: 

 

1. Как изменяется рН в очаге воспаления? 

a) уменьшается 

b) увеличивается  

c) не изменяется 

 

2. Как изменяется осмотическое давление в очаге воспаления? 

a) уменьшается 

b) увеличивается  

c) не изменяется 

 

3. Какова последовательность нарушений кровообращения в очаге воспаления? 

a) артериальная гиперемия, ишемия, венозная гиперемия, стаз 

b) ишемия, артериальная гиперемия, венозная гиперемия, стаз  

c) венозная гиперемия, артериальная гиперемия, стаз, ишемия 

 

4. Как изменяется в очаге воспаления тонус артериол под действием кининов? 

a) увеличивается  

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

5. Как изменяется в очаге воспаления тонус артериол под действием простаглан-

дина Е и простациклина? 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

6. Как изменяется в очаге воспаления проницаемость сосудистых стенок под дей-

ствием гистамина и серотонина? 

a)       увеличивается 

b)       уменьшается 

c)       не изменяется 

 

7. Как изменяется в очаге воспаления проницаемость сосудистых стенок под дей-

ствием брадикинина? 

a) увеличивается 

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

8. Какова биохимическая природа простагландинов? 
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a) производные аминокислот  

b) пептиды 

c) производные арахидоновой кислоты по циклооксигеназному пути 

d) производные арахидоновой кислоты по липооксигеназному пути 

 

9. Какова биохимическая природа лейкотриенов? 

a) производные аминокислот  

b) пептиды 

c) производные арахидоновой кислоты по циклооксигеназному пути  

d) производные арахидоновой кислоты по липооксигеназному пути 

 

10. Какой вид экссудата наблюдается при дифтерии? 

a) серозный 

b) катаральный 

c) фибринозный 

d) гнойный 

 

11. Какие из приведенных веществ тормозят развитие грубого рубца после опера-

ции? 

a) гепарин 

b) интерлейкин-1 

c) γ-интерферон 

d) тромбин 

 

12. В какой части сосудистого русла преимущественно происходит эмиграция лей-

коцитов? 

a) артериола 

b) артериальная часть капилляра 

c) венозная часть капилляра 

d) посткапиллярная венула 

 

13. Как изменяется при воспалении содержание в плазме крови С- реактивного бел-

ка? 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

14. Какой из медиаторов воспаления играет важную роль в развитии лихорадки? 

a) гистамин 

b) интерлейкин-1 

c) брадикинин 

d) серотонин 

 

15.       Воспаление – это процесс, причиной которого является: 

a) местное действие повреждающего фактора 

b) апоптоз 

 

16.       Воспаление – это процесс, который направлен на: 

a) повреждение  

b) уничтожение повреждающего агента 

c) восстановление повреждения 
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17.       Какие процессы присутствуют при воспалении: 

a) альтерация 

b) транссудация 

c) фиброз 

d) эмболия 

e) анемия 

 

18.  Что такое эмиграция лейкоцитов? 

a) проникновение лейкоцитов из крови в очаг воспаления 

b) проникновение лейкоцитов из тканей в кровь 

c) распространение лейкоцитов по кровеносному руслу 

 

19.  Причинами первичной альтерации является действие: 

a) активных форм кислорода 

b) микроциркуляторных нарушений 

c) микроорганизмов 

d) медиаторов воспаления 

e) циркулирующих иммунных комплексов 

 

20.   Причинами вторичной альтерации является действие: 

a) активных форм кислорода 

b) микроциркуляторных нарушений 

c) микроорганизмов 

d) медиаторов воспаления 

e) циркулирующих иммунных комплексов 

 

21.  Местными признаками воспаления являются: 

a) покраснение 

b) припухлость 

c) боль 

d) повышение температуры в зоне повреждения 

e) лейкоцитоз 

 

22.       Общими признаками воспаления являются: 

a) покраснение 

b) припухлость 

c) боль 

d) повышение температуры тела 

e) лейкоцитоз 

 

23.       Физико-химические изменения в зоне альтерации: 

a) повышение анаэробного гликолиза 

b) повышение процессов гидролиза 

c) гиперонкия  

d) гиперосмия 

e) ацидоз 

 

24.       Метаболические изменения в зоне альтерации: 

a) гиперонкия  

b) повышение анаэробного гликолиза 

c) повышение процессов гидролиза 

d) гиперосмия 
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e) активация перекисного окисления 

 

25.       Медиаторами воспаления клеточного происхождения являются: 

a) гистамин 

b) кинины 

c) комплемент 

d) серотонин 

e) тромбоксан 

 

26.       Медиаторами плазменного происхождения являются: 

a) гистамин 

b) кинин 

c) система комплемента 

d) серотонин 

e) тромбоксан 

 

27.       Первичная альтерация: 

a) возникает под влиянием повреждающего фактора  

b) возникает в ходе самого воспалительного процесса  

 

28.       Вторичная альтерация: 

a) возникает под влиянием повреждающего фактора 

b) возникает в ходе самого воспалительного процесса 

 

29.       Признаками экссудата являются: 

a) содержание белка более 3% 

b) содержание белка менее 3% 

c) содержание клеток более 3000 в 1 мм
3
 

d) содержание клеток менее 3000 в 1 мм
3
 

 

30.       Признаками экссудата являются: 

a) удельный вес выше 1018 

b) удельный вес ниже 1018 

c) высокая концентрация водородных ионов 

d) низкая концентрация водородных ионов 

 

31.       Признаками транссудата являются: 

a) содержание белка более 3% 

b) содержание белка менее 3% 

c) содержание клеток более 3000 в 1 мм
3
 

d) содержание клеток менее 3000 в 1 мм
3
 

 

32.       Признаками транссудата являются: 

a) удельный вес выше 1018 

b) удельный вес ниже 1018 

c) высокая концентрация водородных ионов 

d) низкая концентрация водородных ионов 

 

33.       Положительное значение экссудации: 

a) разведение микробов, их токсинов и биологически активных веществ  

b) усугубление явлений альтерации 

c) развитие болевого синдрома  
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d) препятствует распространению микробов и токсинов по организму 

e) ухудшение кровоснабжения тканей 

 

34.       Отрицательное значение экссудации: 

a) разведение микробов, их токсинов и биологически активных веществ 

b) усугубление альтерации 

c) развитие болевого синдрома  

d) препятствует распространению микробов и токсинов по организму 

e) ухудшение кровоснабжения тканей 

 

35.        Кислородзависимые бактерицидные системы лейкоцитов:  

a) лактоферрин 

b) неферментные катионные белки 

c) гипохлорид 

d) супероксид-анион радикал  

e) лизоцим 

 

36.      Кислороднезависимые бактерицидные системы лейкоцитов: 

a)  лактоферрин 

b)  неферментные катионные белки 

c)   гипохлорид 

d)      супероксид-анион радикал  

 

37.      В состав гноя входят: 

a) гнойные тельца  

b) фибрин 

c) коллагеновые волокна 

d) микроорганизмы 

e) тромбоциты 

 

38.        Абсцесс – это гнойное воспаление: 

a) ограниченное  

b) распространенное  

c) в полостях и полых органах  

 

39.       Флегмона – это гнойное воспаление: 

a) ограниченное 

b) распространенное  

c) в полостях и полых органах  

 

40.       Эмпиема – это гнойное воспаление: 

a) ограниченное 

b) распространенное  

c) в полостях и полых органах  

 

41.       Патогенетическими факторами воспалительного отека являются: 

a) повышение внутрисосудистого гидростатического давления 

b) понижение внутрисосудистого гидростатического давления 

c) понижение проницаемости сосудистой стенки 

d) повышение проницаемости сосудистой стенки 

 

42.        Патогенетическими факторами воспалительного отека являются: 
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a) понижение коллоидно-осмотического давления в зоне повреждения 

b) повышение онкотического давления крови 

c) повышение коллоидно-осмотического давления в зоне повреждения 

d) cнижение лимфооттока 

 

43.       В инфильтрате при остром гнойном воспалении преобладают: 

a) нейтрофилы 

b) лимфоциты 

c) эпителиальные клетки 

d) плазматические клетки 

 

44.        Альтеративное воспаление характеризуется: 

a) преобладанием дистрофических, некротических и некробиотических процессов 

b) мигрированием эозинофилов в очаг повреждения 

c) скоплением воды в зоне повреждения 

 

45.       В процессе фагоцитоза участвуют: 

a) митохондрии 

b) лизосомы 

c) рибосомы 

d) комплекс Гольджи 

 

46.       При воспалении пусковым механизмом сосудистых реакций является: 

a) увеличение осмотического давления в очаге воспаления 

b) увеличение числа лейкоцитов 

c) действие биологически активных веществ (медиаторов) 

d) активация фагоцитоза 

 

47.      Присутствие в пунктате значительного количества лимфоцитов, гистиоцитов, 

            плазматических клеток, макрофагов характерно для: 

a) острого аллергического воспаления 

b) острого экссудативного воспаления 

c) хронического воспаления 

d) асептического воспаления 

 

48.    Присутствие в выпотной жидкости множества эритроцитов, макрофагов, 

лимфоцитов, нейтрофилов характерно для: 

a) катарального воспаления  

b) гнилостного воспаления 

c) геморрагического выпота 

d) гнойного выпота 

 

Ответы: 

 

1а, 2b, 3b, 4b, 5b, 6a, 7a, 8c, 9d, 10c, 11ac, 12d, 13a, 14b, 15а, 16bc, 17ас, 18а, 19ce, 

20abd, 21abcd, 22de, 23cde, 24bce, 25ade, 26bc, 27a, 28b, 29ac, 30ac, 31bd, 32bd, 33ad, 

34bce, 35сd, 36ab, 37acd, 38a, 39b, 40c, 41ad, 42cd, 43a, 44a, 45b, 46c, 47c, 48с. 

 

 

 

 

Темы рефератов: 
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1. Роль лизосомальных факторов в патогенезе воспаления. 

2. Медиаторы и модуляторы воспаления. 

3. Влияние нервных и гормональных факторов на развитие воспаления. 

 

 

 

 

 З А Н Я Т И Е   № 7 

 

                              Тема:    ЛИХОРАДКА. ГИПЕРТЕРМИЯ 

 

Цель занятия: Изучить причины и механизмы развития лихорадочной реакции, 

ее биологическую роль в патологии. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Патология терморегуляции. Лихорадка. Лихорадки инфекционные и неин-

фекционные. 

2. Этиология инфекционной лихорадки. Первичные и вторичные пирогены, их 

сравнительная характеристика и роль в возникновении лихорадки. 

3. Патогенез лихорадки. Роль гипоталамуса и вегетативной нервной системы в 

развитии лихорадки. 

4. Стадии лихорадки и их характеристика. Механизмы изменения теплопродук-

ции и теплоотдачи при лихорадке.  

5. Изменения обмена веществ и функций организма при лихорадке. 

6. Биологическая роль лихорадки. Понятие о пиротерапии. Коммерческие пиро-

гены. Развитие лихорадки в филогенезе и онтогенезе.  

7. Принципы жаропонижающей терапии. Типы температурных кривых, их осо-

бенности в условиях антибактериальной терапии. 

8. Особенности лихорадки в детском и пожилом возрасте. 

9. Системное действие эндотоксинов. Понятие о системном воспалительном от-

вете. Септический шок. 

10. Гипертермия. Причины возникновения и механизмы патогенного воздействия 

на организм. Тепловой и солнечный удар. Отличие гипертермии от лихорадки. 

11.  Гипотермия. Причины возникновения, механизм патогенного влияния на ор-

ганизм. Искусственная гипотермия и ее применение в медицине. 

 

 

 

 

Рис.    Стадии  лихорадки.  Соотношение  теплоотдачи и теплопродукции  

            при лихорадке у  взрослого и новорожденного: 
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 стадия повышения температуры (st. incrementi) 

 стадия постоянной температуры (st. fastigii или k) 

 cтадия снижения температуры (st. decrementi) 

 

 

эндогенные пирогены 

↓ 

эндотелий сосудов гипоталамуса 

ФЛА2 

↓ 

(PgE2) 

↓ 

EP–3 рецепторы глиальных клеток 

↓ 

аденилатциклаза 

↓ 

цАМФ 

↓ 

цАМФ-зависимые протеинкиназы 

↓ 

снижение порога возбудимости холодовых рецепторов (set point) 

↓ 

лихорадка 

 

 

Рис.  Механизм действия эндогенных пирогенов 
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Рис.    Механизм действия ЛПС в организме 
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         Рис.    Системный воспалительный  ответ. Роль медиаторов воспаления 

 

 

 

 

Ситуационные задачи: 

 

1. 

Повышение температуры тела у кролика можно получить путем внутривенного 

введения 2-3 мл бульонной культуры гемолитического стрептококка, внутримышечно-

го введения 0,5 мл скипидара, подкожного введения кофеина из расчета 0,3 г на 1 кг 

массы, внутримышечного введения пирогенала (0,01 г/кг), внутривенного введения ин-

терлейкина-1, 2,4-динитрофенола (0,02 г/кг), а также больших доз адреналина и тирок-

сина. 

В каких из приведенных случаев имеет место развитие лихорадки? 

2. 

У здорового кролика и кролика с тяжелой гранулоцитопенией, вызванной предва-

рительным введением азотистого иприта, воспроизводили лихорадочную реакцию пу-

тем подкожного введения скипидара. Одинаковой ли интенсивности возникнет лихо-

радка у животных под влиянием введенного скипидара? 

3. 

Экспериментальную лихорадку у подопытного животного вызывали введением 

пирогенала на фоне предварительной блокады -адренорецепторов. Как в этих услови-

ях моделирования лихорадки изменится соотношение между теплоотдачей и теплопро-

дукцией на стадии подъема температуры? 

4. 



 

 103 

Введение пирогенала животному с экспериментальным тиреотоксикозом сопро-

вождалось более выраженным повышением температуры тела, чем в условиях введения 

тех же доз пирогенала интактному животному. 

Объясните описанный феномен. 

5. 

Экспериментальную лихорадку вызывали введением пирогенала двум кроликам – 

интактному и на фоне предварительного многократного введения глюкокортикоидов. 

Однотипной ли будет реакция на пирогенал в указанных вариантах моделирова-

ния лихорадки?  

6. 

У кошки с помощью электрокоагуляции была повреждена передняя часть гипота-

ламуса. Сохранится ли терморегуляция у данного животного в условиях повышенной 

температуры окружающей среды? 

7. 

Двум кроликам, один из которых находился при температуре окружающей среды 

– 3° С, а другой +26° С, ввели пирогенал в дозах, вызвавших через 90 мин после введе-

ния повышение температуры тела до 39,8° С. 

Идентичны ли механизмы, за счет которых произошло накопление тепла у под-

опытных животных, находящихся в различных условиях внешней среды? Каковы эти 

механизмы? 

8. 

Одному из двух кроликов, находящихся в камере при 0°С, ввели динитрофенол, а 

другому – пирогенал. Дозы 2,4-динитрофенола и пирогенала были выбраны такими, ко-

торые при одинаковой температуре среды (18° С) вызывают сходные изменения темпе-

ратуры тела. 

Будет ли наблюдаться заметное различие в температурной реакции у подопытных 

животных? 

9. 

Правильно ли представлен на приведенной ниже схеме характер функциональных 

изменений при развитии лихорадки? Если нет, то в чем ошибка? 

Асептическое воспаление  активация нейтрофилов, моноцитов, тканевых мак-

рофагов  синтез и выход в кровь из активированных клеток эндогенных пирогенов  

действие на гипоталамический центр терморегуляции  повышение возбудимости хо-

лодочувствительных и снижение возбудимости теплочувствительных нейронов  уси-

ление теплопродукции  повышение температуры тела. 

10. 

Правильно ли представлены на приведенной схеме характер и последователь-

ность функциональных изменений при развитии лихорадки, вызванной введением бак-

териального пирогена? Если нет, то в чем ошибка? 

Бактериальный пироген  разрушение тканей  освобождение из разрушенных 

тканей эндогенных пирогенов  поступление их в кровоток  действие пирогенов на 

гипоталамический центр терморегуляции  повышение возбудимости холодочувстви-

тельных и снижение возбудимости теплочувствительных нейронов  ограничение 

теплоотдачи  усиление теплопродукции  повышение температуры тела. 

11. 

Больной В., 47 лет, доставлен в больницу машиной скорой помощи в связи с 

нарастающими болями за грудиной и в подложечной области. 

При поступлении бледен, губы цианотичны, температура тела 38,0° С. Артери-

альное давление – 100/65 мм рт. ст., пульс – 100 в минуту. Тоны сердца глухие, граница 

сердца увеличена влево. У верхушки небольшой систолический шум. На электрокар-

диограмме признаки инфаркта левого желудочка. Каковы механизмы развития лихо-

радки в данном случае? 
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12. 

Больной В., 12 лет, по поводу травмы ноги получил с профилактической целью 

3000 ед. противостолбнячной сыворотки по Безредке. На 9-й день у ребенка развилась 

типичная картина сывороточной болезни: сильные боли, припухание плечевых и ко-

ленных суставов, генерализованная сыпь, общая слабость, низкое артериальное давле-

ние, температура тела 38,6° С. Каковы механизмы развития лихорадочной реакции в 

данном случае? 

13. 

Утром у больной В., 32 лет, внезапно появились сильная головная боль, слабость, 

боли в мышцах спины, конечностей, заложенность носа, озноб. Температура тела быст-

ро поднялась до 39,2° С. Вызванный на дом врач диагностировал грипп. Каковы меха-

низмы развития лихорадки в данном случае? 

14. 

После введения пирогенала у человека наблюдаются побледнение и сухость кожи, 

озноб, «гусиная кожа», при определении газообмена - повышение потребления кисло-

рода. Для какой стадии лихорадки характерно такое состояние теплообмена? Объясни-

те механизм его перестройки. 

15. 

В течение суток повышение температуры сменяется снижением ее до нормально-

го уровня. Такое повышение температуры наблюдается периодически через три дня на 

четвертый. Какой это тип лихорадочной кривой, когда встречается, почему? 

16. 

Исходя из патогенеза лихорадки и гипертермии, проанализировать нижеприве-

денные случаи повышения температуры тела и объяснить, в каком из них показано 

применение жаропонижающих средств: 

 температура тела больного 39
o
С, резко выраженные явления интоксикации; 

 температура тела больного 39
o
С, общее состояние удовлетворительное, созна-

ние ясное; 

 у новорожденного, отлученного от груди, вследствие нарушения питьевого 

режима наблюдается сухость кожи и слизистой оболочки, сильная жажда и 

повышение температуры тела. 

17. 

У рабочего горячего цеха, работающего в воздухонепроницаемом костюме, резко 

повысилась температура тела, появились нарушения со стороны органов дыхания и 

кровообращения. Как называется это явление? Каков его патогенез? 

18. 

У мальчика 10 лет после длительного пребывания на солнце с непокрытой голо-

вой развились общее возбуждение, гиперемия лица, участился пульс, повысились арте-

риальное давление и температура тела до 39
o
С. Какая форма нарушений терморегуля-

ции наблюдалась у мальчика? В чем ее отличие от патологического процесса, описан-

ного в предыдущей задаче? Каковы механизмы наблюдаемых патологических явлений? 

19. 

Шофер в течение суток находился в автомобиле, занесенном снегом. Кожа по-

бледнела, дыхание и пульс едва определялись. Артериальное давление – 9,3-5,3 кПа 

(70/40 мм рт.ст.), температура тела (ректальная) – 30
o
С. Какая фаза гипотермии наблю-

далась у больного? Как изменилась терморегуляция? Каков патогенез наблюдаемых 

симптомов? 

20. 

Больному при операции на органах грудной клетки применили искусственную 

гипотермию. На чем основано применение гипотермии в хирургической практике? Что 

такое гибернация? 

21. 
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В течение суток повышение температуры сменяется снижением ее до нормально-

го уровня. Такое повышение температуры наблюдается периодически через три дня на 

четвертый. Какой это тип лихорадочной кривой, когда встречается, почему? 

 

Тесты: 

 

1. Причины неинфекционных лихорадок:  

a) асептическое повреждение тканей  

b) введение белка  

c) продукты, выделяемые бактериями  

d) иммунные комплексы 

 

2. Какие вещества относятся к экзогенным пирогенам? 

a) эндотоксины грамотрицательных бактерий 

b) образующиеся лейкоцитами 

c) глюкоза 

3. Какие вещества относятся к эндогенным пирогенам? 

a) липополисахариды бактерий  

b) экзотоксины бактерий 

c) вещества, образующиеся в лейкоцитах (ИЛ-1) 

 

4. Что относится к эндогенным пирогенам? 

a) гистамин 

b) интерлейкин-1 

c) брадикинин 

d) фактор активации тромбоцитов 

 

5. Какие вещества образуются под действием экзопирогенов? 

a) интерлейкина-1 

b) тромбоксана А2 

c) простациклина 

d) фактора некроза опухолей 

 

6. Какие вещества образуются под действием эндопирогенов? 

a) интерлейкина-1 

b) тромбоксана А2 

c) простациклина 

d) простагландина Е2 

 

7. Какие из клеток являются источниками эндогенных пирогенов? 

a) лимфоциты 

b) макрофаги 

c) эозинофилы 

d) эндотелиоциты 

 

8. Пирогенный эффект грамотрицательных бактерий обусловлен: 

a) липоидом А 

b) пептидами 

c) нуклеиновыми кислотами 

d) полисахаридами 
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9. Какие механизмы обеспечивают повышение температуры в первую стадию ли-

хорадки? 

a) мышечная дрожь 

b) повышение теплоотдачи 

c) снижение теплоотдачи 

d) расширение сосудов кожи 

 

10. Механизмы повышения температуры в первую стадию лихорадки: 

a) сужение сосудов  

b) торможение потоотделения 

c) расширение сосудов 

d) усиление потоотделения 

 

11. Чем характеризуется терморегуляция в первую стадию лихорадки у грудных 

детей? 

a) повышением теплопродукции 

b) снижением теплоотдачи 

c) отсутствием мышечной дрожи 

 

12. Механизмы снижения температуры тела в третью стадию лихорадки: 

a) повышение потоотделения 

b) уменьшение потоотделения 

c) уменьшение диуреза 

d) увеличение диуреза 

 

13. Как изменяется терморегуляция в третью стадию лихорадки? 

a) не изменяется 

b) снижается теплопродукция 

c) остается на более высоком уровне  

d) усиливается теплоотдача 

 

14. Изменения в организме в третью стадию лихорадки? 

a) повышение потоотделения 

b) расширение сосудов кожи 

c) увеличение выработки альдостерона 

d) повышение объема циркулирующей крови 

 

15. Как изменяется точка температурного гомеостаза в третью стадию лихо-

радки: 

a) не изменяется 

b) остается на более высоком уровне терморегуляции 

c) возвращается к исходному состоянию 

 

16. Что такое критическое снижение температуры? 

a) очень быстрое падение температуры 

b) постепенное падение температуры 

 

17. Что такое литическое снижение температуры? 

a) в течение нескольких часов 

b) постепенное падение температуры 

 

18. Какой тип падения температуры более опасен? 
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a) критический  

b) литический  

 

19. Какова реакция дыхательной системы при лихорадке? 

a) учащение дыхания с уменьшением глубины 

b) урежение дыхания с увеличением глубины 

 

20. Как изменяется секреторная и моторная функции желудочно-кишечного трак-

та при лихорадке? 

a) угнетается 

b) усиливается 

 

21. Охарактеризуйте азотистый баланс при лихорадке? 

a) отрицательный 

b) положительный 

 

22. Как изменяется диурез в стадию стояния температуры? 

a) уменьшается  

b) увеличивается  

 

23. Как изменяется диурез в стадию падения температуры? 

a) уменьшается  

b) увеличивается  

 

24. Каков механизм коллапса при лихорадке? 

a) снижение работы сердца 

b) падение тонуса сосудов 

c) замедление кровотока 

 

25. В какую стадию лихорадки теплопродукция соответствует теплоотдаче? 

a) st. incrementi 

b) st. fastigii 

c) st. decrementi 

 

26. Чем характеризуется субфебрильная лихорадка?  

a) повышением температуры до 38 
0
С  

b) повышением температуры до 38-39 
0
С 

c) повышением температуры до 39-41 
0
С 

 

27. Чем характеризуется умеренная лихорадка? 

a) повышением температуры до 38
0
С 

b) повышением температуры до 38-39
0
С 

c) повышением температуры до 39-41
0
С 

d) повышением температуры до 41-42
0
С 

 

28. Чем характеризуется высокая лихорадка? 

a) повышением температуры до 38
0
С 

b) повышением температуры до 38-39
0
С 

c) повышением температуры до 39-41
0
С 

d) повышением температуры до 41-42
0
С 

 

29. Чем характеризуется гиперпиретическая лихорадка?  
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a) повышением температуры до 38
0
С 

b) повышением температуры до 38-39
0
С  

c) повышением температуры до 39-41
0
С  

d) повышением температуры до 41-42
0
С 

 

30. Изменение потоотделения при лихорадке связано с изменением тонуса: 

a) холинергических волокон симпатической нервной системы 

b) адренергических волокон симпатической нервной системы 

c) соматических нервов 

 

31. Сужение периферических сосудов при лихорадке связано с изменением тонуса: 

a) холинергических волокон симпатической нервной системы 

b) адренергических волокон симпатической нервной системы 

c) соматических нервов 

 

32. Мышечная дрожь при лихорадке обусловлена изменением тонуса: 

a) холинергических волокон симпатической нервной системы 

b) адренергических волокон симпатической нервной системы 

c) соматических нервов 

 

33. МПД – это: 

a) максимальная пирогенная доза  

b) международная пирогенная доза 

c) минимальная пирогенная доза  

 

34. Свойства экзогенных пирогенов: 

a) термостабильны  

b) к введению развивается толерантность  

c) пептид 

d) термолабильны 

e) липополисахариды 

 

35. Характеристика эндогенных пирогенов: 

a) термостабильны  

b) к введению развивается толерантность 

c) пептид 

d) термолабильны 

e) липополисахариды 

 

36. Изменения обмена веществ в I-ю стадию лихорадки: 

a) ↓ гликогенолиза 

b) ↓ анаэробного гликолиза 

c) ↑ гликогенолиза 

d) ↑ анаэробного гликолиза 

 

37. Гипертермия – это вид нарушения терморегуляции, при котором: 

a) отмечается прогрессирующее повышение температуры тела 

b) механизмы терморегуляции не нарушены 

c) несостоятельны механизмы терморегуляции  

 

38. Причины гипертермии: 

a) недостаточный приток тепла в организм 
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b) повышенная теплопродукция  

c) низкая теплопродукция  

d) недостаточная теплоотдача  

 

Ответы: 

 

1abd, 2a, 3c, 4b, 5ad, 6d, 7bd, 8a, 9ac, 10ab, 11ac, 12ad, 13bd, 14ab, 15c, 16a, 17b, 18a, 

19a, 20a, 21a, 22a, 23b, 24b, 25b, 26a, 27b, 28c, 29d, 30a, 31b, 32c, 33c, 34abe, 35cd, 36cd, 

37ac, 38bd. 

 

Темы рефератов: 

 

1. Эволюционные аспекты лихорадки. 

2. Системный воспалительный ответ. Этиопатогенез. Клиника. 

3. Обоснование применения лихорадки с лечебной целью. 

4. Искусственная гипотермия, методы воспроизведения и механизм развития. Исполь-

зование в лечебной практике. 

 

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 324-339. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – С.201-

244. 

Дополнительная литератрура: 

 

1. Гончарик, И.И. Лихорадка.- М.: Высш. шк., 1999.- С.5-17. 

2.   Козлов, Н.Б. Гипертермия: биохимические основы патогенеза, профилактики,  

      лечения. – Воронеж, 1990. – 116 с. 

 

 

 

 

З А Н Я Т И Е   № 8 

 

              Тема:    ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕВОГО (ОПУХОЛЕВОГО)  РОСТА. 

 

Цель занятия. Изучить патофизиологические аспекты опухолевого роста (этио-

логию, патогенез, морфо-функциональные изменения и особенности обмена веществ 

опухолевой клетки, общие нарушения в организме при опухолевом росте, патогенез ра-

ковой кахексии). Рассмотреть основные принципы профилактики и лечения опухолей.  

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Опухолевый рост. Виды. Характеристика.  

2. Виды опухолевого атипизма: морфологический, биохимический, физико-

химический, антигенный, функциональный. 

3. Этиология опухолей. Теории возникновения опухолей (радиационная, химиче-

ская, вирусная, генетическая).  

4. Патогенез опухолевого роста. Стадии: трансформация, промоция, прогрессия.  

5. Влияние опухоли на организм. Опухолевая болезнь. Патогенез раковой кахек-

сии.  
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6. Понятие о механизмах антибластомной защиты организма. 

 

Тесты:  

1. "Анаплазия" – это: 

a) увеличение массы опухоли  

b) ускоренное размножение клеток опухоли 

c) нарушение дифференцировки опухолевых клеток 

 

2. Интенсивность гликолиза в опухолевых клетках: 

a) увеличивается  

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

3. Cинтез нуклеиновых кислот в опухолевых клетках: 

a) увеличивается  

b) уменьшается  

c) не изменяется 

 

4. Тип регуляции клеточного деления опухолевых клеток: 

a) эндокринный 

b) аутокринный 

c) паракринный 

 

5. Пролиферация oпухолевых клеток обусловлена: 

a) активацией онкогенов 

b) усилением апоптоза 

c) инактивацией генов-супрессоров 

d) нарушением апоптоза 

 

6. Углеводный обмен  в опухоли характеризуется: 

a) усилением синтеза гликогена 

b) увеличением глигогенеза 

c) активацией гликолиза 

d) увеличением гликогенолиза 

 

7. Липидный обмен в опухоли характеризуется: 

a) усилением липолиза 

b) усилением липогенеза  

c) снижением синтеза жирных кислот 

 

8. При саркоме почек метастазы в первую очередь отмечаются в: 

a) печени 

b) органах малого таза 

c) кишечнике 

d) легких 

 

9. Антигенный состав опухолевых клеток характеризуется: 

a) повышением синтеза нормальных антигенов 

b) появлением эмбриоспецифических антигенов 

c) появлением специфических антигенов 

 

10. Для злокачественных опухолей характерно: 
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a) экспансивный рост 

b) отсутствие метастазов 

c) автономность 

d) клеточный атипизм 

11. Для доброкачественных опухолей характерно: 

a) экспансивный рост 

b) отсутствие метастазов 

c) метастазы 

d) клеточный атипизм 

 

12. Стадиями развития опухолей являются: 

a) промоция 

b) прогрессия 

c) транслокация 

d) инверсия 

 

13. К местным эффектам опухоли относятся: 

a) кровотечение 

b) кишечная непроходимость 

c) анемия 

d) анорексия 

e) эндокринные изменения  

 

14. Общими эффектами опухоли являются: 

a) кровотечение 

b) кишечная непроходимость 

c) анемия 

d) анорексия 

e) эндокринные изменения 

 

15. К  антиканцерогенной защите относятся: 

a) антиоксиданты 

b) лимфоциты 

c) глюкоза 

d) аммиак 

 

16. Механизмы антиканцерогенной защиты: 

a) антицеллюлярные 

b) антимутационнные 

c) антимикробные 

Ответы: 

 

1c, 2a, 3а, 4b, 5асd, 6cd, 7а, 8d, 9bc, 10сd, 11ab, 12ab, 13ab, 14cde, 15ab, 16ab 

  

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. 

Зайко. – Москва, 2006. – С. 351-358. 

2. Зайчик, А.Ш. Основы общей патологии: учебник. Ч.3: Механизмы развития 

болезней и симптомов Книга 1. Патофизиологические основы гематологии и онколо-

гии/А.Ш. Зайчик, Л.П.Чурилов.- СПб.: Элби, 2002, 507 с. 



 

 112 

3. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – 

С. 7-19. 

 

Дополнительная литература: 

 

1. Терещенко, И. П. Патофизиологические аспекты злокачественного роста / И. 

П. Терещенко, А. П. Кашулина. – М.: Медицина, 1983. – 256 с. 

2. Шайн, А. А. Онкология: В 4-х т / А.А. Шайн. – Тюмень: Скорпион, 2000.–368 

с. 

3. Зайчик А.Ш., Чурилов Л.П. Патофизиология. Том3. Механизмы развития бо-

лезней и синдромов. Книга первая. «Патофизиологические основы гематологии и онко-

логии» - СПб., 2002, ЭЛБИ-СПб, 507с.  

 

 

 
З А Н Я Т И Е   № 9 

 

                                Тема:   ГИПОКСИИ И  ГИПЕРОКСИИ 

 

Цель занятия:  Изучить механизмы развития различных видов гипоксий с учетом 

показателей оксигенации крови, механизмы срочной компенсации и долговременной 

адаптации организма к кислородному голоданию. Изучить основные механизмы по-

вреждающего действия измененного барометрического давления на организм. Изучить 

влияние гипероксии на организм. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 
 

1. Роль кислорода в организме. Показатели оксигенации крови. 

2. Гипоксия. Нарушение обмена веществ и функций организма при гипоксиях. 

Видовая и возрастная чувствительность организма к гипоксии. 

3. Классификация гипоксий.  

4. Этиология и патогенез, характеристика показателей оксигенации крови при 

различных видах гипоксий: гипоксической (экзогенной), дыхательной, циркуляторной, 

гемической, тканевой и др. 

5. Механизмы адаптации к гипоксии. Компенсаторные механизмы при гипокси-

ях.  

6. Основные принципы терапии гипоксических состояний. 

7.  Патогенез и основные клинические проявления высотной и горной болезней. 

8.  Действие повышенного барометрического давления на организм. 

9.  Изменения в организме при декомпрессии. Патогенез кессонной болезни и 

принципы ее профилактики. 

10. Механизмы действия гипероксии. Гипербарическая оксигенация. 

11. Патофизиологическое обоснование применения гипербарической оксигена-

ции в клинике. В чем состоит суть отрицательного ее влияния на организм? 

 

Показатели кислородного обеспечения организма: 

В покое потребление кислорода составляет 250 мл/мин. При тяжелой мышечной 

работе оно возрастает в 10 раз; запасов кислорода в организме хватает на 5-6 минут. 

В артериальной крови растворяется 0,3 об% О2, в венозной – 0,1об%.  

13-16 г% гемоглобина в 100 мл крови могут переносить 19-21 мл О2; 
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КЕК (кислородная емкость крови) – максимальное количество О2, которое может 

связать 100 мл крови как за счет связывания с гемоглобином, так и за счет растворения 

в плазме крови, в норме – 21 мл (1 г гемоглобина соединяет 1,34 мл О2). 

РО2 – парциальное давление кислорода в газовой фазе, уравновешенной с кровью;  

PO2 атм. – 150 мм рт. ст. 

PO2 альв. – 105 мм рт. ст. 

PаO2 – 100 мм рт. ст. (<80 мм рт.ст. – гипоксемия)  

PvO2 – 40-50 мм рт. ст.  

PO2 тк. – 0-20 мм рт. ст. 

 

СаO2 (содержание (концентрация) кислорода в артериальной крови) – 18-20 об% 

или 18-20 мл в 100 мл крови (у плода – 14 об%) 

СVO2 (содержание кислорода в венозной крови) – 13-14 об% 

 

АВР (артерио-венозная разница по кислороду) – разность содержания кислорода в 

артериальной и венозной крови СаО2 – СvО2 = 5-6 об%; 

 

КУК (коэффициент утилизации кислорода) = (СаО2 – СvО2)/ СаО2 х 100; КУК = 30-

40%; 

 

SаО2 (% насыщение крови О2) – отношение содержания О2 в артериальной крови 

(СаО2) к КЕК, выраженное в %  

 

P50 – парциальное давление кислорода, при котором гемоглобин насыщается кис-

лородом на 50 % (26-27мм рт.ст.). Показатель отражает сродство крови к кислороду. 

 

 

 
 

Рис.       Кривая диссоциации оксигемоглобина 

РаСО2 = 40 (36-44) мм рт.ст. 

РvСО2 = 46 мм рт.ст. 

Ртк. СО2 = 40-60 мм.рт.ст. 

Транспорт СО2 (в венозной крови) – в виде бикарбонатов (до 70 %), 4,5 % – кар-

бгемоглобин, 2,5 % – растворено. 
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Таблица.   Зависимость атмосферного давления и парциального давления 

                    кислорода и клинических проявлений от высоты 

 

Высота, 

км 

Атмосферное  

давление,  

мм рт. Ст. 

РО2 

мм рт. 

Ст. 

Состояние пилота 

0 760 159  

2,5 560 117 Хорошее  

4 462 97 Без изменений  

5 405 85 Первые симптомы высотной болезни  

6 354 74 Значительно выраженная высотная болезнь  

8 267 56 Резко выраженная высотная болезнь, потеря со-

знания  

Выше 8 менее 250 менее 52 Пребывание без кислородных приборов несов-

местимо с жизнью  

 

Ситуационные   задачи: 

 

1.  

У двух экспериментальных животных с помощью внешнего охлаждения вызвана 

гипотермия различной степени. У одного из них достигнуто снижение температуры те-

ла на 10°С, а у другого внешнее охлаждение еще не привело к снижению температуры 

(первая стадия гипотермии – стадия компенсации). Объяснить, как изменится чувстви-

тельность этих животных к кислородному голоданию? 

2.  

После введения белой мышке внутрибрюшинно 1 % раствора нитрита натрия (0,1 

мл/кг массы) животное погибло от острого кислородного голодания.  

Какой тип гипоксии развился в данном случае? Чем объяснить шоколадный цвет 

крови? В чем состоит отличие метгемоглобина, окси – и дезоксигемоглобина? Какие 

изменения газового состава крови характерны для этого типа гипоксии?  

3.  

Белой мышке внутрибрюшинно введен 0,7 % раствор 2,4-α-динитрофенола (0,55 

мл на 100 г массы), в результате чего наступила гибель животного от острого кисло-

родного голодания. Какой тип гипоксии развился в данном случае? Какие показатели 

газового состава крови характерны для данного типа гипоксии?  

4.  

У двух кроликов была воспроизведена гипоксия разными способами: у одного – в 

условиях барокамеры, у другого – путем экспериментального воспроизведения отека 

легких. Какие приспособительные реакции к гипоксии отмечались у кроликов? В чем 

их отличие?  

5.  

У экспериментальной собаки вызвано отравление уретаном. Назвать вид гипо-

ксии, возникшей в результате этого. Чем отличаются компенсаторные приспособления 

к гипоксии у этого животного?  

6.  

Исходя из патогенеза гипоксии, предложить способы искусственного повышения 

устойчивости организма к гипоксии, наиболее перспективные пути поиска специфиче-

ских противогипоксических средств. 
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Рис.   Схема тканевого дыхания 
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Тесты: 

 

6. Гипоксия – это состояние, при котором ткани: 

a) получают недостаточное количество кислорода 

b) не получают кислород вообще 

c) получают повышенное количество кислорода 

 

7. Гипоксемия – это уменьшение: 

a) содержания кислорода в ткани 

b) PaO2 в крови 

c) альвеолярной вентиляции  

 

8. Кислородная емкость крови – это: 

a) максимальное количество кислорода, которое может связать 100 мл крови при пол-

ном насыщении гемоглобина кислородом 

b) количество кислорода, содержащееся в крови 

c) количество кислорода, растворенное в плазме 

 

9. Кислородная емкость артериальной крови в норме равна: 

a) 19-20 об.% 

b) 15-17 об.% 

c) 25-30 об.% 

 

10. Для определения кислородной емкости крови количество гемоглобина в г% необ-

ходимо умножить на: 

а)  1,34  

b)  2,34 

с)  3,4 

 

11. Артериовенозная разница по кислороду у здорового человека равна: 

a) 5 – 6 об% 

b) 8 – 10 об% 

c) 10 – 12 об% 

d) 2 – 4 об% 

 

12. Содержание оксигемоглобина в артериальной крови составляет: 

a) 96 % 

b) 65-70 % 

c) 80 % 

 

13. Содержание оксигемоглобина в венозной крови составляет: 

a) 96 % 

b) 65-70 % 

c) 80 % 

 

14. Величина кислородной емкости крови зависит от: 

a)  количества и качества гемоглобина 

b)  количества эритроцитов 

c)  содержания кислорода в альвеолярном воздухе 

 

15. Обеспеченность организма кислородом характеризует: 
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a)  количество О2, поглощенное организмом в единицу времени 

b)  парциальное давление О2 в артериальной крови  

c)  парциальное давление О2 в венозной крови  

 

16. Содержание кислорода в артериальной крови в норме равно: 

a)  18-20 об% 

b)  10-14 об% 

c)  25-30 об% 

 

17. Содержание кислорода в венозной крови в норме равно: 

a) 19 об % 

b) 14 об % 

c) 25 об % 

 

18. Цианоз появляется при содержании кислорода в артериальной крови: 

a)  10 об % 

b)  12 – 13 об% 

c)  18 – 20 об % 

 

19. Цианоз появляется при повышении содержания в крови:  

a) восстановленного гемоглобина 

b) метгемоглобина 

c) оксигемоглобина 

d) карбоксигемоглобина 

 

20.  Гиперкапния – это: 

a)  увеличение раСО2 более 40 мм рт.ст. 

b)  уменьшение раСО2 менее 40 мм. Рт.ст. 

c)  увеличение рvСО2 более 50 мм рт.ст. 

 

21.  Гипокапния – это: 

a)  увеличение раСО2 более 40 мм рт.ст. 

b)  уменьшение раСО2 менее 36 мм. рт.ст. 

c)  уменьшение рvСО2 менее 44 мм рт.ст. 

 

22. PСО2 в артериальной крови в норме равно: 

a)  40 мм рт.ст. 

b)  90 мм рт.ст. 

c)  50 мм рт.ст. 

d)  60 мм рт.ст. 

 

23. Какой вид гипоксии обусловлен нарушением газообмена в легких: 

a) экзогенная  

b) дыхательная  

c) гемическая  

d) тканевая  

 

24. Патогенетический фактор экзогенной гипоксии? 

a) понижение парциального давления О2 во вдыхаемом воздухе 

b) легочная недостаточность 

c) отравление угарным газом 

d) отравление цианидами 
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25. Причины циркуляторной гипоксии: 

a) сердечная недостаточность  

b) сосудистая недостаточность 

c) дыхательная недостаточность 

d) отравление цианидами 

 

26. Механизм, лежащий в основе циркуляторной гипоксии: 

a) замедление кровотока  

b) уменьшение кислородной емкости крови 

c) снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе 

 

27. Причины, вызывающие гемическую гипоксию: 

a) замедление скорости кровотока  

b) уменьшение кислородной емкости крови 

c) снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе 

d) кровопотеря 

e) отравление нитритами 

 

28. В основе первичной тканевой гипоксии лежит уменьшение: 

a)  кислородной емкости крови 

b)  парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе 

c)  активности дыхательных ферментов 

 

29. Артериовенозная разница по кислороду при первичной тканевой гипоксии: 

a)  не изменяется  

b)  повышается 

c)  уменьшается 

 

30. Диссоциация НвО2 при сдвиге кривой диссоциации вправо: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

31. Диссоциация НвО2 при сдвиге кривой диссоциации влево: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

32. Факторы, обусловливающие сдвиг кривой диссоциации вправо: 

a) понижение температуры  

b) алкалоз  

c) повышение температуры 

d) ацидоз 

e) гиперкапния 

 

33. Факторами, обусловливающими сдвиг кривой диссоциации влево являются: 

a) понижение температуры 

b) гипокапния 

c) повышение температуры  

d) ацидоз  
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34. К срочным механизмам компенсации при гипоксиях относятся: 

a) гипервентиляция 

b) тахикардия 

c) выход крови из депо 

d) усиление гемопоэза 

 

 

35. Одышку обусловливают: 

a)  гиперкапния 

b)  ацидоз 

c)  гипокапния  

d)  алкалоз 

 

36. При бронхиальной астме наблюдается одышка: 

a)  экспираторная 

b)  инспираторная 

 

37. Экзогенная гипобарическая гипоксия характеризуется: 

a) снижением парциального давления кислорода и общего атмосферного давления 

b) снижением парциального давления кислорода при нормальном общем атмо-

сферном давлении 

 

38. Чем характеризуется экзогенная нормобарическая гипоксия? 

a) снижением PO2 и общего атмосферного давления 

b) снижением PO2 при нормальном общем атмосферном давлении 

 

39. Механизм развития гипоксии при отравлении окисью углерода: 

a) образование метгемоглобина 

b) образование карбоксигемоглобина  

c) ингибирование цитохромоксидазы 

 

40. Механизм развития гипоксии при отравлении нитратами, нитритами: 

a) образование метгемоглобина 

b) образование карбоксигемоглобина  

c) ингибирование цитохромоксидазы  

 

41. Механизм развития гипоксии при отравлении цианидами:  

a) образование метгемоглобина  

b) образование карбоксигемоглобина 

c) ингибирование цитохромоксидазы 

 

42. Тип гипоксии при отравлении цианидами: 

a) дыхательный  

b) гемический  

c) тканевой 

d) гипоксический 

 

43. Тип гипоксии при отравлении окисью углерода:  

a) дыхательный  

b) гемический  

c) тканевой 

d) циркуляторный 
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44. В период адаптации организма к гипоксии дыхание: 

a) глубокое, частое 

b) глубокое, редкое 

c) поверхностное 

d) частое  

e) поверхностное, редкое 

 

45. В период адаптации к гипоксии наблюдаются следующие изменения гемодина-

мических показателей: 

a) тахикардия 

b) увеличение систолического выброса 

c) увеличение минутного объема крови 

d) уменьшение сердечного выброса 

 

46. В период адаптации к гипоксии отмечается усиление: 

a) анаэробного гликолиза 

b) синтеза гликогена  

c) липогенеза  

d) интенсивности синтеза белков 

 

47. Артерио-венозная разница по кислороду увеличивается при гипоксии: 

a) гемической 

b) циркуляторной 

c) респираторной 

d) тканевой 

 

43. Артерио-венозная разница по кислороду существенно снижается при гипоксии: 

a) гемической 

b) циркуляторной 

c) респираторной 

d) тканевой 

 

44. Что характерно для начальной фазы горной болезни? 

a) газовый ацидоз 

b) газовый алкалоз 

c) эйфория 

d) угнетение ЦНС 

 

45. Что характерно для фазы декомпенсации горной болезни? 

a) метаболический ацидоз 

b) газовый алкалоз 

c) эйфория 

d) угнетение ЦНС 

 

46. Причины баротравмы легких при «высотной болезни»? 

a) постепенное повышение давления в легких 

b) мгновенное повышение давления в легких 

c) расширение газов 

d) уменьшение растворимости газов 

 

47. Какой механизм лежит в основе отравляющего действия окиси углерода? 
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a) инактивирует ферменты дыхательной цепи 

b) повреждает дыхательные пути 

c) уменьшает сродство гемоглобина к кислороду 

d) окись углерода инактивирует гемоглобин 

 

48. Образование какого соединения происходит быстрее? 

a) оксигемоглобина   

b) карбоксигемоглобина 

 

49. К каким отравлениям относятся аутоинтоксикации? 

a) экзогенным   

b) эндогенным 

 

50. Сатурация развивается при переходе: 

a) от нормального давления к повышенному 

b) от повышенного давления к нормальному 

c) от нормального давления к пониженному 

 

51. Последствия сатурации определяются, в основном, токсическими эффектами: 

a) кислорода   

b) водорода 

c) углекислоты 

d) азота 

 

52. В какой ткани сатурация азота наиболее выражена? 

a) кровь 

b) костная ткань 

c) ликвор 

d) белое вещество мозга 

e) костный мозг 

 

53. Какой газ используется в смеси с кислородом для уменьшения явлений сатурации? 

a) гелий  

b) углекислый газ 

 

54. Что происходит при декомпрессии? 

a) образование пузырьков азота в крови и тканях 

b) избыточное растворение азота в крови и тканях 

 

55. Десатурация развивается при переходе: 

a) от нормального давления к повышенному 

b) от повышенного давления к нормальному 

c) от пониженного давления к нормальному 

d) от нормального давления к пониженному 

 

56. Отрицательные последствия десатурации: 

a) высотная тканевая эмфизема 

b) токсическое действие кислорода 

c) газовая эмболия 

d) уменьшение органов в размерах  
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57. Как изменяется кислородная емкость крови при хронической экзогенной гипо-

ксии? 

a) понижается 

b) не изменяется 

c) увеличивается 

 

58. Как называется вид кислородного голодания, в основе которого лежат наруше-

ния кровообращения? 

a) циркуляторная гипоксия 

b) гемическая гипоксия 

c) дыхательная гипоксия 

 

Ответы: 

 

1ab, 2b, 3a, 4a, 5a, 6a, 7a, 8b, 9ab, 10a, 11a, 12b, 13a, 14a, 15a, 16b, 17a, 18b, 19a, 

20ab, 21a, 22bde, 23c, 24c, 25a, 26b, 27cd, 28ab, 29abc, 30ab, 31a, 32a, 33b, 34bc, 35a, 36c, 

37c, 38bc, 39a, 40abc, 41a, 42b, 43d, 44bc, 45аd, 46bc, 47ad, 48b, 49b 50а, 51d, 52d, 53а, 

54а, 55bd, 56ас, 57с, 58a  

Темы рефератов: 

 

1. Патогенез гипоксии при действии перегрузок в космическом полете.  

2. Первичная тканевая гипоксия. 

Литература: 

 

1. Зайко, Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 340-350. 

2. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. – Т.2. – С. 586-

623. 

Дополнительная литература: 

 

1. Агаджанян, Н. А. Адаптация к гипоксии и биоэкономика внешнего дыхания / Н. А. 

Агаджанян. – М.: Изд-во Ун-та Дружбы народов, 1987. – 186 с. 

2. Рябов Г.А. Гипоксия критических (терминальных) состояний.- М.- 1988. – 142 с. 
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                                                      З А Н Я Т И Е   № 10 

 

                 Тема:    ТИПОВЫЕ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ. 

                                ПАТОЛОГИЯ    БЕЛКОВОГО  ОБМЕНА. 

                                ПАТОЛОГИЯ  УГЛЕВОДНОГО  ОБМЕНА. 

                            САХАРНЫЙ ДИАБЕТ  

 

Цель занятия: Изучить влияние различных видов голодания на организм, рас-

смотреть основные причины и механизмы расстройств белкового обмена. Изучить ос-

новные механизмы нарушений углеводного обмена; этиологию, патогенез, основные 

клинические проявления и осложнения сахарного диабета. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Биологическая роль белков, пептидов, аминокислот в организме.  

2. Понятие об азотистом балансе. Причины нарушений. 

3. Белково-энергетическая недостаточность. Причины и последствия для орга-

низма.  

4. Расстройства переваривания и всасывания белков в желудочно-кишечном 

тракте. Причины и последствия. Целиакия. 

5. Причины и последствия нарушения межуточного обмена аминокислот (дез-

аминирования, переаминирования, декарбоксилирования). 

6. Причины и механизмы нарушения синтеза белка в тканях.  

7. Диспротеинемии. Классификация. Причины, последствия. 

8. Гиперазотемии, их виды. Характеристика.  

9. Нарушения обмена нуклеиновых кислот. Подагра. Этиология и патогенез. 

10. Голодание. Виды. Стадии полного голодания. Нарушение обмена веществ и 

функций при полном голодании. Принципы откармливания после голодания.  

11. Лечебное голодание. 

12.  Перспективы использования аминокислот в качестве лечебных препаратов.  

 

 

Таблица. Основные клинико-биохимические показатели крови, характеризующие      

состояние белкового обмена 

 

Показатель Нормы в системе СИ 

Белок общий 65-85 г/л 

Небелковый (остаточный) азот 14,0-28,0 ммоль/л 

Альбумины 36-50 г/л 

Глобулины 23-35г/л 

Фибриноген 2-4 г/л 

Белковый коэф. (А/Г) 1,6-2,3 

Мочевина (в сыворотке) 2,5-8,32 ммоль/л 

Мочевая кислота 0,18-0,48 ммоль/л  

Креатинин (в сыворотке)  

мужчины 

 

44-120 мкмоль/л  

Креатинин (в сыворотке)  

женщины 

 

44-97 мкмоль/л 

Аминокислоты  2,9-4,3 ммоль/л 

Аммиак 25-40 мкмоль/л 
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Таблица. Функции аминокислот и их применение в клинике 

 

Аминокислота Функции Применение в клинике 

Аргинин 

 

Источник оксида азота, стиму-

лятор выработки инсулина, со-

матотропного гормона, антиа-

грегант 

Улучшение обезвреживающей ф-

ции печени, повышение иммуни-

тета, улучшение реологических 

свойств крови, стимуляция роста, 

ишемические процессы 

Аспаргиновая 

кислота 

 

Нейромодулятор возбудимого 

типа, связывание NH3, 

синтез пиримидинов и нуклео-

протеидов 

повышение возбудимости нервной 

системы, повышение устойчиво-

сти к кислородному голоданию, 

интоксикации наркотиками. 

Валин 

 

нормализующее влияние на об-

мен веществ. 

при недостатке остановка роста 

поражение печени, печеночная 

энцефалопатия. 

 

Глутаминовая 

кислота 

 

нейромедиатор возбудимого 

типа, связывание NH3, 

источник ГАМК 

при заболеваниях ЦНС (психозы, 

реактивные состояния, эпилепсия) 

 

Глутамин 

 

перенос NH3 в печень,  

глюконеогенез, 

синтез пуринов и нуклеопроте-

идов 

нарушение обмена глутаминовой 

Ат, пролина и др.) 

 

Гамма-  

аминомасляная 

кислота (ГАМК) 

медиатор торможения в ЦНС, 

повышение устойчивости к ги-

поксии 

при повышенной возбудимости 

ЦНС (эпилепсия, ишемический 

инсульт, гипертоническая бо-

лезнь) 

Гистидин 

 

источник гистамина 

 

гепатиты, атеросклероз, язвенная 

болезнь 

Глицин 

 

нейромодулятор тормозного 

типа в основном в спинном 

мозге, синтез порфиринового 

кольца гемопротеинов (Нb и др. 

цитохромов) 

противоболевой эффект,  

седативное действие,  

улучшение обмена веществ в го-

ловном мозге 

 

Изолейцин 

 

участие в глюконеогенезе, в со-

ставе окситоцина 

регуляция обмена аминокислот 

Лейцин  иммуномодулятор онкологические заболевания 

Лизин 

 

незаменимая аминокислота, с-з 

Нв, в кроветворении, входит в 

состав фибриногена, участвует 

в отложении кальция в костях, 

активация ИС 

онкологические заболевания 

 

Метионин 

 

образование холина (АцХ), та-

урина, липокаина, катехолами-

нов, источник SH групп белков 

и др., антиоксиданта глутатио-

на, таурина (компонента желч-

ных кислот), цистеина (фосфо-

липиды, лецитин) 

при поражениях печени, алкого-

лизме, сахарном диабете и др. 

 

Пролин в составе коллагена при нарушении синтеза коллагена 

Серин нейромодулятор тормозного улучшение обменных процессов в 
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Аминокислота Функции Применение в клинике 

 типа, источник цистеина, тау-

рина, глутатиона, фисфолипи-

дов 

головном мозге 

 

Таурин 

 

продукт серусодержащих ами-

нокислот, нейромодулятор, ан-

тиоксидант, радиопротектор, 

стабилизатор клеточных мем-

бран 

поражение печени, 

заболевания с активацией окисли-

тельных процессов (лучевая бо-

лезнь, реперфузионный синдром и 

др.) 

 

Тирозин 

 

источник тироксина, трийодти-

ронина, меланина, катехолами-

нов 

недостаточность щитовидной же-

лезы, нарушение функции нерв-

ной системы 

 

Треонин 

 

в составе инсулина, гликопро-

теидов и других биологически 

активных веществ 

по действию близок к изолейцину 

 

Триптофан 

 

образование серотонина, нико-

тиновой кислоты, гемоглобина, 

сывороточных белков 

снотворное, антинаркотическое  

противоопухолевое средство 

 

Цистеин 

 

антиоксидант 

 

профилактика лучевых пораже-

ний,  

лечение катаракты 

Фенилаланин 

 

источник тирозина, входит в 

состав вазопрессина 

как источник тирозина 

 

 

 

 

 
 

Рис.     Наследственные нарушения обмена аминокислот 
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блок а (фенилкетонурия) - нарушается синтез фермента фенилаланингидрокси-

лазы; 

блок б (тирозиноз) - недостаточное превращение парагидроксифенилпировино-

градной кислоты в гомогентизиновую;  

блок в (алкаптонурия) - задержка окисления тирозина на этапе превращения го-

могентизиновой кислоты в малеилацетоуксусную вследствие недостаточности оксида-

зы гомогентизиновой кислоты; 

блок г  - нарушение образования гормонов щитовидной железы вследствие дефи-

цита фермента, катализирующего процесс йодирования тирозина свободным йодом; 

блок д (альбинизм) - уменьшение превращения тирозина в меланин вследствие 

недостаточности тирозиназы. 

 

Ситуационные  задачи: 

1. 

У больного установлено повышение основного обмена на 30 % и поглощения ра-

диоактивного йода, увеличение щитовидной железы. Температура тела – 37° С, частота 

сердечных сокращений – 120 в 1 мин, число дыханий – 28 в 1 мин. Каковы причина и 

патогенез повышения основного обмена? 

2.  

У голодающего животного наблюдается общее возбуждение, повышение основ-

ного обмена на 25%, дыхательный коэффициент – 1, тахикардия. Определить период 

полного голодания и объяснить механизм повышения основного обмена. 

3.  

У голодающего животного наблюдается общее угнетение, понижение основного 

обмена на 18 %, снижение массы тела на 20 %, гиперлипемия. Температура тела – 

36,2°С, брадикардия, дыхательный коэффициент – 0,7. Определить период полного го-

лодания и механизм повышения основного обмена. 

 

Тесты  по разделу  «ГОЛОДАНИЕ»: 

 

1. Какая величина дыхательного коэффициента характерна для первого периода 

полного голодания? 

a) 0,7  

b) 0,8  

c) 1,0 

 

2. Какая величина дыхательного коэффициента характерна для второго периода 

полного голодания? 

a) 0,7  

b) 0,8  

c) 1,0 

 

3. Какая величина дыхательного коэффициента характерна для третьего перио-

да полного голодания? 

a) 0,7  

b) 0,8  

c) 1,0 

 

4. Первый период полного голодания характеризуется повышенным распадом: 

a) белков 

b) гликогена 

c) триглицеридов  
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5. Второй период полного голодания характеризуется повышенным распадом: 

a) белков 

b) крахмала 

c) гликогена 

d) триглицеридов  

e) нуклеопротеидов 

 

6. Какой период полного голодания наиболее длительный? 

a) первый 

b) второй 

c) третий 

 

7. Какие два вида ткани менее всего теряют массу в результате полного голода-

ния?: 

a) печень 

b) сердце 

c) жировая ткань 

d) мышцы 

e) нервная ткань 

 

8. Какая ткань (орган) более всего теряет массу при полном голодании?: 

a) печень 

b) сердце 

c) легкие 

d) жировая ткань 

e) нервная ткань 

 

9. Какие соединения не используются организмом в первый период полного пище-

вого голодания? 

a) белки  

b) жиры  

c) углеводы 

 

10. Какие соединения являются основным источником получения энергии во второй 

период полного пищевого голодания? 

a) белки 

b) жиры 

c) углеводы 

 

11. Распадом каких веществ сопровождается третий период полного пищевого го-

лодания? 

a)  белков 

b)  жиров 

c)  углеводов 

 

12. Основной обмен в первый период полного пищевого голодания: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

13. Основной обмен во второй период полного пищевого голодания: 

a) увеличивается 
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b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

14. Уровень гликогена при голодании: 

a) повышается 

b) не изменяется 

c) понижается 

 

15. Увеличение количества кетоновых тел при голодании связано с: 

a)  нарушением обмена минеральных веществ 

b)  усиленным расщеплением жиров 

c)  нарушением функции почек 

d)  дефицитом субстратов цикла Кребса 

 

16. При каких заболеваниях показано лечебное голодание: 

a) аллергических 

b) ожирении 

c) кахексии 

d) нервно-психических 

 

17. В каких двух тканях снижение массы во время голодания происходит наиболее ин-

тенсивно: 

a) жировой  

b) мышечной 

c) костной 

d) нервной  

Ответы: 

 

1c, 2a, 3b, 4b, 5d, 6b, 7be, 8d, 9ab, 10b, 11a, 12a, 13b, 14c, 15bd, 16 ab, 17ab. 

 

Тесты по разделу «ПАТОЛОГИЯ БЕЛКОВОГО ОБМЕНА»: 

 

1. При нарушении обмена тирозина может развиться: 

a) тирозиноз 

b) алкаптонурия 

c) альбинизм 

d) фенилкетонурия 

 

2. Причинами положительного азотистого баланса являются: 

a) рост 

b) беременность 

c) лихорадка 

d) ожоги 

 

3. Какие из веществ являются медиаторами тормозного типа?: 

a) аспартат 

b) глутамат 

c) глицин 

d) ГАМК 

 

4. Какие из аминокислот относятся к медиаторам возбуждающего типа?: 

a) аспартат 
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b) глутамат 

c) глицин 

d) ГАМК 

 

5. При гиперпродукции какого гормона происходит повышение основного обмена?: 

a) АКТГ 

b) инсулина 

c) паратгормона 

d) тироксина 

 

6. Какая белковая фракция преобладает в плазме крови? 

a) альфа-1-глобулины 

b) бетта-глобулины 

c) альбумины 

d) альфа-2-глобулины 

 

7. Какие белковые фракции в плазме крови выполняют роль антител: 

a) альфа-1-глобулины 

b) гамма-глобулины 

c) альфа-2-глобулины 

 

8. Фенилкетонурия характеризуется избыточным образованием: 

a) гомогентизиновой кислоты 

b) ДОФА 

c) меланина  

d) фенилпировиноградной кислоты 

 

9. Положительный азотистый баланс наблюдается при повышенном образовании: 

a) соматотропного гормона 

b) инсулина 

c) глюкокортикоидов 

d) тироксина 

 

10. Отрицательный азотистый баланс наблюдается: 

a) при недостатке андрогенов 

b) при недостатке инсулина 

c) при беременности 

d) в детском возрасте 

 

11. Положительный азотистый баланс наблюдается при:  

a) лихорадке 

b) голодании 

c) выздоровлении 

d) гипертиреозе 

 

12. Недостаток образования липокаина наблюдается при дефиците: 

a) гистидина 

b) глутамина 

c) метионина 

d) таурина 
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13. Какие из аминокислот являются источниками катехоламинов? 

a) аргинин 

b) фенилаланин 

c) тирозин 

d) лизин 

 

14. Какая аминокислота является источником оксида азота? 

a) аспарагиновая 

b) глутаминовая 

c) L-аргинин 

d) аланин 

 

15. Гиперазотемия может быть: 

a) лактацидемическая 

b) кетоацидотическая 

c) гипохлоремическая 

d) гипергликемическая 

 

16. Какой процесс приводит к образованию новых аминокислот? 

a) трансаминирование 

b) дезаминирование 

c) декарбоксилирование 

 

17. В желудке расщепление белков происходит при участии: 

a) пепсина 

b) химотрипсина 

c) реннина 

d) фосфолипазы 

 

18. Целиакия – это заболевание, связанное с недостаточностью расщепления: 

a) белков мяса 

b) липидов 

c) сахарозы 

d) белков злаков 

 

19. В результате дезаминирования образуется: 

a) аммиак 

b) мочевая кислота 

c) гистамин 

d) мочевина 

 

20. При недостатке витамина B6 происходит нарушение реакций: 

a) дезаминирования 

b) декарбоксилирования 

c) трансаминирования 

 

21. Причиной cнижения синтеза заменимых аминокислот является нарушение: 

a) дезаминирования 

b) декарбоксилирования 

c) трансаминирования 

 

22. В остаточный азот не входят: 
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a) белки 

b) пептиды 

c) аминокислоты 

d) аммиак 

 

23. Гиперазотемия бывает: 

a) ретенционная 

b) гипохлоремическая 

c) гиперхлоремическая 

d) гипоаммониемическая 

 

24. Ретенционная гиперазотемия является следствием: 

a) болезней почек 

b) шока 

c) тромбоза воротной вены 

d) лихорадки 

 

25. При каком из видов гиперазотемий нарушается цикл мочевинообразования: 

a) ретенционной 

b) гипохлоремической 

c) гипераммониемической 

 

26. С распадом каких азотистых оснований связано возникновение подагры: 

a) гуанина 

b) урацила 

c) тимидина 

d) аденина 

 

27. Гипераммониемия является результатом снижения активности: 

a) орнитин-карбамоилтрансферазы 

b) фосфодиэстеразы 

c) ацетилхолинэстеразы 

d) карбоангидразы 

 

28. Конечным продуктом распада белков является: 

a) молочная кислота 

b) глютаминовая кислота 

c) аммиак 

d) пировиноградная кислота 

 

29. Какие биологически активные вещества образуются при декарбоксилировании: 

a) тиреоидные гормоны 

b) меланин 

c) гистамин 

d) серотонин 

 

30. Фенилкетонурия является следствием нарушения обмена: 

a) тирозина 

b) фенилаланина 

c) гомогентизиновой кислоты 

 

31. В кишечнике расщепление белков происходит при участии: 
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a) пепсина 

b) химотрипсина 

c) ренина 

d) дипептидазы 

 

32. К парапротеинам относятся: 

a) альбумины 

b) гамма-глобулины 

c) криоглобулины 

d) альфа-глобулины 

 

33. Гиперазотемия может быть:  

a) гиперосмолярная 

b) кетоацидотическая 

c) ретенционная 

d) гипогликемическая 

 

34. К реакциям межуточного обмена белков относятся реакции: 

a) переаминирования 

b) дезаминирования 

c) глюконеогенеза 

d) β-окисления  

 

35. Причинами повышения дезаминирования являются: 

a) голодание 

b) избыточное потребление аминокислот 

c) недостаток витамина PP 

d) недостаток витамина В6 

 

36. Последствиями снижения реакций дезаминирования являются: 

a) уменьшение синтеза белка 

b) снижение образования заменимых аминокислот 

c) повышение содержания аммиака 

 

37. Образование гистамина происходит в реакциях: 

a) дезаминирования 

b) декарбоксилирования 

c) трансаминирования 

 

38. Главным компонентом остаточного азота плазмы крови являются: 

a) аминокислоты 

b) аммиак 

c) ионы аммония 

d) мочевина 

39. Предрасполагающими к возникновению подагры факторами являются: 

a) мясная пища 

b) мужской пол 

c) женский пол 

d) ацидоз 

 

40. Продукционная гиперазотемия характеризуется увеличением в плазме крови: 

a) аммиака 
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b) белка  

c) аминокислот 

d) креатинина 

 

41. Подагра – это заболевание, связанное с нарушением обмена: 

a) протаминов 

b) гистонов 

c) мочевины 

d) пуриновых оснований 

 

42. Подагра – это заболевание, характеризующееся поражением: 

a) костей 

b) хрящей 

c) почек 

d) сердца 

 

43. Отрицательный азотистый баланс развивается при: 

a) ожирении 

b) исхудании 

c) избытке инсулина 

d) кровопотере 

 

44. Наследственные ферментопатии наиболее часто связаны с нарушением обмена: 

a) валина 

b) фенилаланина 

c) изолейцина 

d) лейцина 

 

Ответы: 

 

1abc, 2ab, 3cd, 4ab, 5d, 6c, 7b, 8d, 9ab, 10ab, 11c, 12c, 13bc, 14c, 15c,  16a, 17ac, 18d, 

19a, 20bc, 21ac, 22a, 23ab, 24ab, 25c, 26ad, 27a, 28c, 29cd, 30b, 31bd, 32c, 33c, 34ab, 35ab, 

36ab, 37b, 38d, 39abd, 40c, 41d, 42bc, 43bd, 44b. 

 

Темы рефератов: 

 

1. Этиология и патогенез белково-энергетической недостаточности у детей. 

2. Патофизиологические основы использования голодания с лечебной целью. 

 

 

      К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

                               (патология углеводного обмена) 

 
1. Биологическая роль углеводов в организме. Основные этапы углеводного обме-

на. 

2. Причины и последствия нарушений расщепления и всасывания углеводов в же-

лудочно-кишечном тракте. Дисахаридазная (лактазная) недостаточность. 

3. Механизмы регуляции уровня глюкозы в крови. Роль гормонов. 

4. Инсулин. Химическая природа и биологическая роль в организме. 

5. Гипергликемии. Этиопатогенез. 

6. Сахарный диабет. Типы, их особенности. Этиология сахарного диабета.  
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7. Нарушения обмена веществ при сахарном диабете. Проба с сахарной нагрузкой в 

диагностике сахарного диабета. 

8. Главные клинические симптомы сахарного диабета и механизмы их развития. 

9. Осложнения сахарного диабета. Общая характеристика. 

10. Комы (кетоацидотическая, гиперосмолярная, лактацидемическая). Патогенез.  

11. Сосудистые осложнения сахарного диабета (микро- и макроангиопатии). Па-

тогенез. Клинические проявления. 

12. Гипогликемии. Этиопатогенез. Гипогликемическая кома.  

13. Нарушения синтеза и распада гликогена. Гликогенозы. 

 

Таблица.  Основные клинико-биохимические показатели крови,  

                  характеризующие обмен углеводов 

 

Показатель  Нормы в системе СИ (ммоль/л) 

Глюкоза  взрослые 3,3-5,5 

новорожденные 4,44-6,67 

1 мес. – 1 год 3,0-5,28 

2-14 лет 3,5-5,0 

Пируват  взрослые 81-85мкмоль/л 

новорожденные 1,71-3,19 

1 мес. – 1 год 5,7-12,5 

2-14 лет 4,6-12,5 

Лактат взрослые 0,5-2,2 

новорожденные 2,0-2,44 

1 мес. – 1 год 1,33-1,78 

2-14 лет 1,0-1,67 

 

 

 

 
 

Рис.   Проба с двойной сахарной нагрузкой у здорового  

человека (1) и у больного диабетом (2) 
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Таблица.  Основные биохимические показатели крови при диабетических комах 

 

Виды ком Глюкоза Кетоновые 

тела 

Лактат рН 

плазмы 

Осмоляр- 

ность, 

мосмоль/л ммоль/л 

Кетоацидотическая 19-33 17 10 <7,3 >N 

Гиперосмолярная 55 ≈N ≈N ≈N 350-500 

Лактацидотическая >N >1,7 2,8 <7,3 ≈N 

Норма 3,3-6,05 1,7 0,4-1,4 7,35-7,45 185-300 

 

 

Таблица.   Гликогенозы 

 

Тип гликогеноза Дефект фермента 

1-й тип (болезнь Гирке) Глюкозо-6-фосфатазы 

2-й тип (болезнь Помпе) Альфа-1,4-глюкозидазы 

3-й тип (болезнь Кори) Амило-1,6-глюкозидазы 

4-й тип (болезнь Андерсена) D-1,4-глюкано-α-глюкозилтрансферазы 

5-й тип (болезнь МакАрдля) Гликогенфасфорилазы 

6-й тип (болезнь Гирса) Гликогенфасфорилазы  

гепатоцитов 

7-й тип (болезнь Томпсона) Фосфоглюкомутазы 

8-й тип (болезнь Таруи) Фосфофруктомутазы 

9-й тип (болезнь Хага) Киназы фосфорилазы в  

гепатоцитах 

 

 

Таблица.   Отличительные признаки диабетической кетоацидотической 

                    и гипогликемической комы 

 

Отличительные  

признаки 

При кетоацидотической коме При гипогликемической коме 

Развитие комы обычно постепенное быстрое, внезапное 

Поведение  

больного  

вялость, сонливость, слабость, 

потеря сознания 

беспокойство, возбуждение, 

помрачнение сознания, нару-

шения психики 

Кожа сухая влажная (появление пота) 

Состояние мышц мышцы вялые, отмечается рас-

слабленность мышц 

дрожание мышц, судороги 

Температура тела обычно нормальная часто ниже нормальной 

Запах ацетона резко выражен (запах моченых 

яблок изо рта) 

нет 

Пульс Частый, плохо наполняется иногда замедленный, часто 

неритмичный 

Дыхание сначала затрудненное, затем 

шумное, глубокое 

нормальное 

Язык часто обложен, сухой. влажный 

Тонус глазных  

яблок 

понижен (при ощупывании че-

рез закрытые веки глазные яб-

локи мягкие), миоз – сужение 

нормальный (при ощупыва-

нии через закрытые веки 

напряжение глазных яблок 
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зрачка обычное) мидриаз – расшире-

ние зрачка 

Аппетит отсутствует 

 (наблюдается тошнота, рвота) 

часто повышен 

 (ощущение голода) 

Анализ мочи сахар и ацетон есть сахара и ацетона нет 

Анализ крови: сахар сахар в большом количестве 

(гипергликемия) 

содержание сахара обычно 

понижено (гипогликемия) 

Кетоновые тела содержание кетоновых тел в 

крови резко повышено (гипер-

кетонемия) 

содержание кетоновых тел в 

крови не превышает норму 

 

Ситуационные  задачи: 

 

1. 

У собаки уровень глюкозы в крови равен 6,6 ммоль/л. После нагрузки глюкозой к 

концу 1-го часа уровень глюкозы в крови составил 11 ммоль/л, через 4 ч – 8,5 ммоль/л, 

через 6 ч – 8 ммоль/л. На основании этих данных изобразить графически изменения 

уровня глюкозы в крови, сравнить с нормой и сделать заключение о состоянии угле-

водного обмена у собаки. 

2.  

У собаки выявлена гипергликемия – 11 ммоль/л, глюкозурия – 30 г/л и полиурия – 

до 4 л/сут. Инсулинотерапия оказалась неэффективной. Объясните возможный меха-

низм инсулинорезистентности у собак. 

3.  

У собаки уровень глюкозы в крови равен 4 ммоль/л, в моче 25 г/л. Объясните па-

тогенез глюкозурии. 

4. 

В приемный покой доставлен больной в бессознательном состоянии. У больного 

глубокое, шумное дыхание, кожа и слизистые сухие. В выдыхаемом воздухе запах аце-

тона. Сахар крови – 25 ммоль/л, кетоновые тела – 0,57 ммоль/л.  

 Как называется такое состояние? 

 При недостаточности какого гормона может развиться подобное состояние? 

 Каков механизм избыточной продукции кетоновых тел в данном случае, и како-

во их значение в патогенезе клинических проявлений у больного? 

5.  

У больного А., страдающего шизофренией, после курса лечения инсулиновым 

шоком развился сахарный диабет. При дополнительном обследовании выявлено, что, 

сыворотка крови этого больного при одновременном введении ее подопытному живот-

ному с инсулином устраняет гипогликемизирующий эффект последнего. Как можно 

объяснить развитие сахарного диабета у этого больного после лечения инсулиновым 

шоком? 

Тесты: 

 

1. Наиболее выраженные последствия для организма имеют  

    (2 ответа): 

a) углеводное голодание 

b) белковое голодание 

c) липидное голодание 

d) витаминное голодание 
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2. Какой из углеводов всасывается в кишечнике?: 

a) мукополисахариды 

b) фруктоза 

c) гликоген 

d) крахмал 

 

3. Болезнь Гирке развивается при наследственном дефиците:  

a) гексокиназы 

b) глюкозо-6-фофатазы 

c) кислой α-1,4-глюкозидазы 

d) амило-1,6-глюкозидазы 

 

4. У детей наиболее часто встречается недостаточность: 

a) мальтазы 

b) амилазы 

c) изомальтазы 

d) лактазы 

e) сахаразы 

 

5. При каком диабете высок риск кетоацидоза: 

a) ИЗСД 

b) ИНСД 

 

6. Инсулин стимулирует: 

a) синтез жира 

b) липолиз 

c) кетообразование 

d) синтез холестерина 

e) образование молочной кислоты 

 

7. Инсулин препятствует избыточному: 

a) синтезу жира 

b) липолизу 

c) кетообразованию 

d) синтезу холестерина 

 

8. Последствием углеводного голодания является увеличение в крови: 

a) ацетона 

b) щавелевоуксусной кислоты 

c) пировиноградной кислоты 

d) глюкозы 

 

9. Повышение уровня глюкозы в крови после ее приема связано с: 
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a) ее всасыванием из кишечника 

b) повышением распада гликогена 

c) активацией глюконеогенеза 

 

10. Причинами гипергликемии может быть повышение в крови: 

a) инсулина 

b) глюкагона 

c) глюкокортикоидов 

d) адреналина 

 

11. Причинами гипергликемии может быть понижение содержания в крови: 

a) глюкагона 

b) глюкокортикоидов 

c) адреналина 

d) инсулина 

 

12. Повышенная чувствительность нервных клеток к недостатку глюкозы связана с: 

a) отсутствием запаса гликогена 

b) инсулиновой зависимостью 

c) невозможностью использования жирных кислот в качестве энергетического ре-

сурса 

 

13. Причинами сахарного диабета второго типа могут явиться: 

a) недостаточное образование проинсулина 

b) повышенный катаболизм инсулина 

c) дефицит рецепторов к инсулину на органах-мишенях 

 

14. Признаками гипогликемии легкой степени тяжести являются: 

a) нарушение координации движений 

b) судороги 

c) двигательное возбеждение 

d) повышение аппетита 

 

15. Факторами риска сахарного диабета является чрезмерное потребление: 

a) сахара 

b) алкоголя 

c) белков 

d) ненасыщенных жирных кислот 

 

16. Гипогликемическая кома может развиться при: 

a) тиреотоксикозе 

b) недостатке инсулина 

c) инсуломе 

 

17. У больных сахарным диабетом в крови повышено содержание: 

a) глюкозы 
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b) мальтозы 

c) сахарозы 

d) мочевины 

 

18. Расщепление углеводов в кишечнике нарушается при недостатке: 

a) гексокиназы 

b) щелочной фосфатазы 

c) амилазы 

d) фосфолипазы 

 

19. Для кетоацидотической комы характерно: 

a) мягкие глазные яблоки 

b) мышечная дрожь 

c) чувство голода 

d) запах ацетона изо рта 

 

20. К межуточному обмену углеводов относятся реакции: 

a) переаминирования 

b) глюконеогенеза 

c) β-окисления  

d) анаэробный гликолиз 

 

21. Для лактацидемической комы характерно: 

a) мышечная дрожь 

b) чувство голода 

c) запах ацетона изо рта 

d) понижение рН крови 

 

22. Гипергликемия при сахарном диабете обусловлена: 

a) недостаточным синтезом гликогена 

b) повышенным синтезом гликогена 

c) нарушением утилизации глюкозы клетками 

d) повышенным всасыванием глюкозы в кишечнике 

 

23. Нормой глюкозы в крови следует считать: 

a) 2,2-3,3 ммоль/л 

b) 3,3-5,5 ммоль/л 

c) 5,1-6,4 ммоль/л 

d) 2,7-3,6 ммоль/л 

 

24. Легкоусвояемым углеводом следует считать: 

a) мукополисахариды 

b) глюкозу 

c) гликоген 

d) крахмал 

 

25. Межуточный обмен углеводов нарушается при: 

a) недостатке инсулина 

b) гипоксиях 

c) недостатке желчи 

d) гиперхолестеринемии 
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26. Нарушение всасывания глюкозы в кишечнике наблюдается при наследственном де    

фиците:  

a) гексокиназы 

b) глюкозо-6-фофатазы 

c) кислой α-1,4-глюкозидазы 

d) амило-1,6-глюкозидазы 

 

27. Болезнь Помпе развивается при наследственном дефиците:  

a) гексокиназы 

b) глюкозо 6-фофатазы 

c) кислой α-1,4-глюкозидазы 

d) амило-1,6-глюкозидазы 

 

28. Инсулин стимулирует: 

a) аэробный гликолиз 

b) протеолиз 

c) цикл Кребса 

d) глюконеогенез 

 

29. Для какого вида комы при сахарном диабете характерна наиболее высокая гиперг-

ликемия: 

a) кетоацидотической 

b) гиперосмолярной 

c) лактацидемической 

d) гипогликемической 

 

 

30. Инсулин препятствует: 

a) аэробному гликолизу 

b) липолизу 

c) глюконеогенезу 

d) гликогенолизу 

 

31. При недостатке инсулина в крови повышается концентрация: 

a) глюкозы 

b) фосфолипидов 

c) кетоновых тел 

d) мочевины 

 

32. Болезнь Гирке – это болезнь накопления: 

a) сфингомиелинов 

b) триглицероидов 

c) белков 

d) гликогена 

 

33. Почечный порог – это уровень глюкозы: 

a) в крови, при котором она попадает в первичную мочу 

b) в первичной моче, поступающей во вторичную мочу 

c) в крови, превышение которого делает невозможным ее полную реабсорбцию 

 

34. Причиной гипогликемии может быть повышение в крови: 

a) инсулина 
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b) глюкагона 

c) глюкокортикоидов 

d) адреналина 

 

35. Причинами сахарного диабета первого типа являются: 

a) недостаточное образование проинсулина 

b) повышенный катаболизм инсулина 

c) дефицит рецепторов к инсулину на органах-мишенях 

 

36. Инсулин обеспечивает поступление глюкозы в:  

a) жировую ткань 

b) печень 

c) клетки крови 

d) мозг 

 

37. Признаками гипогликемии тяжелой степени являются: 

a) нарушение координации движений 

b) судороги 

c) запах ацетона из рта 

d) потеря сознания 

 

38. Для сахарного диабета I типа характерны: 

a) жажда 

b) олигурия 

c) исхудание 

d) ожирение 

 

39. Запах ацетона изо рта наблюдается при: 

a) гипогликемической коме 

b) почечном диабете 

c) кетоацидотической коме 

d) гиперосмолярной коме 

 

40. К осложнениям сахарного диабета относятся: 

a) гипогликемическая кома 

b) гиперосмолярная кома 

c) поражение сосудов почек 

d) гангрена 

 

41. К осложнению сахарного диабета следует отнести: 

a) анемию 

b) ретинопатию 

c) жажду 

d) гипергликемию 

 

42. В моче при сахарном диабете присутствуют: 

a) эритроциты 

b) билирубин 

c) глюкоза 

d) кетоновые тела 

 

43. Углеводное голодание приводит к: 
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a) увеличению образования кетоновых тел 

b) исхуданию 

c) увеличению синтеза белка 

d) не имеет последствий 

 

44. При сахарном диабете нарушается: 

a) только белковый обмен 

b) только жировой обмен 

c) все виды обменов 

d) только углеводный обмен 

e) только водно-солевой обмен 

 

45. Межуточный обмен углеводов нарушается при: 

a) гиповитаминозе В1  

b) гипоксиях 

c) недостатке желчи 

d) гиперхолестеринемии 

 

46. Для гипогликемической комы характерно: 

a) ацетон в моче 

b) дыхание типа Куссмауля 

c) мягкие глазные яблоки 

d) снижение глюкозы в крови 

 

Ответы: 

 

1bd, 2b, 3b, 4d, 5a, 6a, 7bcd, 8aс, 9a, 10bcd, 11d, 12ac, 13bc, 14сd, 15ab, 16c, 17ad, 

18c, 19ad, 20bd, 21d, 22ac, 23b, 24b, 25ab, 26a, 27c, 28ac, 29b, 30bcd, 31acd, 32d, 33c, 34a, 

35a, 36ab, 37bd, 38ac, 39с, 40bcd, 41b, 42cd, 43аb, 44с, 45ab, 46d. 

 

           Темы рефератов: 

 

1. Метаболический синдром. 

2. Сравнительная характеристика коматозных состояний. 

 

Литература: 

 

1.      Зайко,  Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. 

        – Москва, 2006. – С. 280-287, 311-323. 

2.     Зайчик, А.Ш. Основы общей патологии: Ч.2: Основы патохимии/А.Ш. Зайчик, 

        Л.П.Чурилов.- СПб.: Элби, 2000. - 688 с. 

3.    Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. –  Т.2. –  

       С. 301-315. 

                                                       Дополнительная литература: 

 

1. Балаболкин, М. И. Роль инсулинорезистентности в патогенезе сахарного диабе-

та типа-2 / М. И. Балаболкин, Е. М. Клебанова. – Терапевтический архив. – 2003. – Т. 

75, №: 1. – С.72-77. 

2. Данилова, Л. И. Нарушения параметров гемостаза при феномене инсулинорези-

стентности / Л. И. Данилова, Е. Г. Оганова. – Медицинская панорама. – 2002. – № 3/18/. 

– С.36-39. 
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З А Н Я Т И Е   № 11. 

 

Тема:           НАРУШЕНИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА. АТЕРОСКЛЕРОЗ. 

                   ОЖИРЕНИЕ. НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ВИТАМИНОВ 

 

Цель занятия: Изучить нарушения главных звеньев липидного обмена, метабо-

лические предпосылки в развитии атеросклероза, ожирения, жировой дистрофии орга-

нов. Сформировать представление о причинах и условиях возникновения патологии 

обмена водо- и жирорастворимых витаминов. 

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

1. Биологическая роль липидов в организме. Основные этапы липидного обме-

на. Заболевания, в основе которых лежат нарушения липидного обмена. 

2. Причины нарушений расщепления и всасывания липидов в желудочно-

кишечном тракте. Последствия. 

3. Роль легких и печени в липидном обмене.  

4. Классификация и характеристика липопротеидов плазмы крови. Роль апопро-

теинов. Понятие об атерогенных и антиатерогенных липопротеинах. 

5. Гиперлипопротеидемии (классификация ВОЗ). Последствия. Гиполипопроте-

идемии. 

6. Патология межуточного липидного обмена. Причины и последствия кетоне-

мии, холестеринемии. 

7. Атеросклероз. Метаболические предпосылки атеросклероза и его послед-

ствия. Патогенез. Управляемые и неуправляемые факторы риска. 

8. Ожирение. Классификация по этиопатогенезу и степени ожирения. Индекс 

массы тела (Кетле). Последствия ожирения. Причины исхудания. 

9.  Жировая инфильтрация и дистрофия органов. Причины и механизмы.  

10. *Наследственные заболевания обмена липидов. 

11.   Гипо- и авитаминозы, их проявления. 

 

 

 
 

Рис.  Межуточный обмен липидов 

 

 

 

Таблица.  Распределение липидов и белков в липопротеидных частицах 
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Компонент ХМ ЛПОНП ЛППП ЛПНП ЛПВП 

Триглицериды 87% 54% 27% 10% 8% 

Белок 2% 9% 12% 20% 45% 

Тип апопротеина В, С, Е В, С, Е В, Е В А, С, Е 

Холестерин 1% 7% 8% 13% 5% 

Эфиры холестерина 2% 10% 30% 37% 17% 

Фосфолипиды 8% 20% 23% 20% 25% 

 

Таблица.  Классификация  и роль апопротеинов 

 
Апо- 

протеин 

Связь с  

липопротеинами 

Функция и комментарии 

Аро-А-1 ХМ, ЛВП Основной белок ЛВП, активирует (ЛХАТ)  

Аро-А-II 

 

ХМ, ЛВП В основном в ЛВП, повышает активность ли-

пазы печени 

Аро-A-IV ХМ, ЛВП Присутствует в липопротеинах, богатых ТГ 

Аро-B-48 ХМ  Находится исключительно в ХМ;  

Аро-B-100 

 

ЛОНП, ЛПП, ЛНП Основной белок ЛНП, связывается с рецеп-

тором ЛНП 

Аро-C-I ХМ, ЛОНП, ЛПП, ЛВП Может также активировать ЛХАТ 

Аро-C-II 

 

ХМ,ЛОНП, ЛПП, ЛВП Активирует липазу липопротеинов 

Аро-C-III ХМ,ЛПОНП, ЛПП, ЛВП Ингибирует липазу липопротеинов 

Аро-D-20 ЛВП Связан исключительно с ЛВП, перенос ЭХ 

Аро-Е-  Остатки ХМ, ЛОНП, ЛПП, 

ЛВП 

Связывается с рецептором ЛНП, аро-Е-4 ал-

лель связан с поздно проявляющейся болез-

нью Альцгеймера 

Аро-Р- Хиломикроны  Метаболизм триацилглицерола 

Аро(а),  

 

ЛНП Дисульфид, связанный с аро-В-100, форми-

рует комплекс с ЛНП, идентифицируемый 

как липопротеин(а), LР(а), очень похож на 

плазминоген, может доставлять холестерол к 

местам повреждения сосудов, фактор риска 

ИБС и  геморрагического инсульта 
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ГИПЕРЛИПОПРОТЕИДЕМИИ 

 
(Классификация гиперлипопротеидемий по Фридериксону (1967) в модификации ВОЗ) 

 

Тип гиперлипопротеинемии  Причины Последствия 

I. Гиперхиломикронемия Дефицит ЛПЛ, апо-

С-II 

Медленный клиренс хиломикро-

нов, низкий уровень ЛНП и ЛВП, 

отложение ХМ в печени, селезен-

ке, ксантомы лечится диетой со 

сниженным содержанием слож-

ных углеводов и жиров, нет по-

вышенного риска ишемической 

болезни сердца 

IIа. Гиперβ-ЛПП Дефицит апо-100,  

рецепторов к апо-

100, ЛХАТ 

атеросклероз, ИБС, инсульт 

IIб. Гипер β-ЛПП,  

гиперпре β-ЛПП 

Дефицит апо-100,  

рецепторов к апо-

100, ЛХАТ+ ЛПЛ 

или рецепторов 

ЛПЛ 

атеросклероз, ИБС, инсульт 

III. Дисβ-ЛПП  

(семейная дисбеталипопро-

теинемия, болезнь удаления 

остатков липопротеинов, 

общая бета-болезнь) 

Дефицит апо-E атеросклероз, ИБС, инсульт, ксан-

томы 

IY. Гиперпре β-ЛПП,  

семейная гипертриацилгли-

церолемия 

Cахарный диабет II 

типа, прием проге-

стерона 

ожирение 

Y. Гиперхм и Гиперпре β-

ЛПП, семейная гиперлипо-

протеинемия 

Причина неизвест-

на 

ожирение 

Семейная гиперальфалипо-

протеинемия 

Повышенный уро-

вень ЛВП 

Редкое состояние, которое благо-

творно влияет на здоровье и про-

должительность жизни 

 

 

холестериновый коэффициент  

 

              ХС - ХС ЛПВП 

ХК =    ------------------------- 

                 ХСЛПВП
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Таблица.   Шкала оценки вероятности развития атеросклероза (ИБС, инсультов) 

 

Показатель Степень риска 

высокая умеренная низкая 

ОХС (моль/л) >6,2 5,68-6,20 <5,68 

ХС ЛПВП 

(моль/л) 

мужчины <1,0 1,0-1,3 >1,3 

женщины <1,3 1,30-1,55 >1,55 

ТГ (моль/л) >2,15 1,60-2,15 <1,25 

Тип ДЛ IIа, IIб, III,IV V,  

Гипо-альфа 

I, гипер-альфа, 

Гипо-бета 

Частота развития ИБС, ин-

фаркта миокарда и др. 

В 4-5 раз выше В 2 раза выше  

 

 

РАБОТА 1. Определение весо-ростового показателя. 

Определить у себя весо-ростовой показатель (индекс массы тела). Сопоставить 

 с нормой. 

                                                                      Масса тела (кг) 

Индекс массы тела (индекс Кетле) = ------------------------- 

                                                                          Рост (м
2
) 

В норме ИMT = 18,5 – 24,9 

 

 

Таблица.   Степени ожирения 

 

Степень Индекс массы тела 

ИМТ 

Описательная оценка 

Норма 18,5 – 24,9  

I 25 – 29,9 Повышенная масса тела 

(«степень зависти окружающих») 

II 30 – 39,9 Тучность («степень улыбки окружаю-

щих») 

III > 40 Болезненная тучность («степень сочув-

ствия окружающих») 

 

 

Таблица.  Основные клинико-биохимические показатели крови,  

                   характеризующие состояние липидного обмена 

 

Показатель Нормы в системе СИ 

Кетоновые тела 0,08-0,46 ммоль/л 

Липиды        общие  4,0-8,0 г/л  

α-ЛП,ЛПВП123 

мужчины 

2,572-4,188 г/л 

α-ЛП,ЛПВП123 

женщины 

3,12-4,56 г/л 

бета-ЛП, ЛПНП мужчины 2,572-4,188 г/л 

бета-ЛП, ЛПНП женщины 2,13-3,51 г/л 
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Холестерин  

Рекомендуемый 

3,9-5,2 ммоль/л 

(<200 мг%) 

Пограничный  5,2-6,19 ммоль/л 

Высокий  6,2 ммоль/л 

Холестерин ЛПВП 0,70-2,54 ммоль/л 

Фосфолипиды 7,75-18,09 ммоль/л 

Триглицериды натощак ≤2,3 ммоль/л (<250 мг%) 

 

 

Тесты по разделу «ПАТОЛОГИЯ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА»: 

 

1. Ненасыщенные жирные кислоты называют витамином: 

a) F 

b) E 

c) U 

d) A 

e) B 

 

2. Лептин – это гормон: 

a) гипоталамуса 

b) гипофиза 

c) ЖКТ 

d) адипоцитов 

 

3. Эмульгирование жиров – это: 

a) расщепление триглицеридов на глицерин и жирные кислоты 

b) дробление крупных капель жира на мелкие при участии желчных кислот  

c) образование хиломикронов 

 

4. Желчнокаменной болезни способствуют: 

a) недостаток ЛПНП 

b) недостаток ЛПВП 

c) недостаток апопротеина А 

d) избыток апопротеина C-II 

 

5. Ожирению способствует: 

a) понижение тонуса симпатической нервной системы 

b) повышение тонуса симпатической нервной системы 

c) повышение содержания инсулина 

d) повышение содержания глюкокортикоидов 

 

6. Ожирение способствует: 

a) повышению АД 

b) снижению АД 

c) увеличению свертывания крови  

d) понижению свертывания крови 

 

7. Транспорт холестерина в клетку в основном осуществляют: 

a) хиломикроны 

b) ЛПНП 

c) ЛПВП 

d) ЛПОНП 
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8. Для расщепления триглицеридов в кишечнике необходимы: 

a) соляная кислота 

b) амилаза 

c) апопротеин С 

d) желчь 

 

9. Главная транспортная форма экзогенных триглицеридов: 

a) ЛПНП 

b) ЛПОНП 

c) ЛПВП 

d) хиломикроны 

 

10. Жировое голодание приводит к следующим последствиям: 

a) не имеет последствий 

b) увеличивает распад белка 

c) недостаточности всех витаминов 

d) к дефициту жирорастворимых витаминов 

 

11. К ненасыщенным жирным кислотам относятся: 

a) масляная 

b) пальмитиновая 

c) стеариновая 

d) арахидоновая 

 

12. Наиболее атерогенными липопротеидами являются: 

a) ЛПВП 

b) ЛПНП 

c) ЛППП 

d) хиломикроны 

 

13. Антиатерогенная функция ЛПВП связана с наличием фермента: 

a) ацетилхолестеринацилтрансферазы 

b) эндотелиальной липопротеидлипазы 

c) печеночной липопротеидлипазы 

d) орнитинкарбамаилтрансферазы 

 

14. Липопексическая функция легких происходит при участии: 

a) ацетилхолестеринацилтрансферазы 

b) эндотелиальной липопротеидлипазы 

c) печеночной липопротеидлипазы 

d) липокаина 

 

15. Какие заболевания возникают в результате нарушения липидного обмена: 

a) ишемическая болезнь сердца 

b) несахарный диабет 

c) квашиоркор 

d) инсульт 

 

16. В развитии гиперхиломикронемии главное значение имеет: 

a) отсутствие рецепторов к апопротеину В 

b) недостаточность липопротеидлипазы  
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c) дефицит апопротеина С-II 

d) синтез аномальных ЛПОНП 

 

17. Арахидоновая кислота является предшественником: 

a) лейкотриенов 

b) простагландинов 

c) брадикинина 

d) тромбоксана А2 

 

18. Триглицериды в кишечнике расщепляются до: 

a) валина 

b) хиломикронов 

c) жирных кислот 

d) кетоновых тел 

 

19. Липотропными факторами являются: 

a) метионин 

b) липокаин 

c) лептин 

d) фосфолипиды 

 

20. Последствиями недостаточности ненасыщенных жирных кислот являются:  

a) нарушения сперматогенеза 

b) дерматит 

c) ожирение 

d) жировая дистрофия печени 

 

21. Основными причинами нарушения расщепления и всасывания жиров является де-

фицит: 

a) лактазы 

b) лептина 

c) липазы 

d) аминопептидазы 

 

22. Повышение содержания кетоновых тел в крови не характерно для: 

a) гипогликемической комы 

b) кетоацидотической комы 

c) гиперосмолярной комы 

d) лактацидемической комы 

 

23. Ожирению препятствует: 

a) повышение содержания мужских половых гормонов 

b) повышение содержания тироксина  

c) понижение тонуса симпатической нервной системы 

d) повышение тонуса симпатической нервной системы 

 

24. При закупорке общего желчного протока отмечаются: 

a) гиперхиломикронемия 

b) стеаторея 

c) полиурия 

d) гиповитаминоз vit D 
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25. Жиромобилизирующим действием обладает: 

a) инсулин 

b) тироксин 

c) альдостерон 

d) окситоцин 

 

26. К насыщенным жирным кислотам относятся: 

a) докозогексаеновая 

b) арахиновая 

c) пальмитиновая 

d) арахидоновая 

 

27. К  межуточному обмену липидов относятся реакции: 

a) переаминирования 

b) β-окисления  

c) декарбоксилирования 

d) кетообразования 

 

28. Нормой холестерина в крови следует считать: 

a) 3,9-6,2 ммоль/л 

b) 2,2-3,8 ммоль/л 

c) 2,8-4,7 ммоль/л 

d) 6,3-9,5 ммоль/л 

 

29. Для расщепления триглицеридов в кишечнике необходимы: 

a) соляная кислота 

b) амилаза 

c) липаза 

d) желчь 

 

30. Антиатерогенными липопротеидами являются: 

a) ЛПВП 

b) ЛПНП 

c) хиломикроны 

d) ЛПОНП 

 

31. Транспортной формой эндогенного жира является: 

a) ЛПВП 

b) ЛПНП 

c) ХМ 

d) ЛПОНП 

 

32. Мобилизация холестерина из тканей происходит при участии: 

a) ЛПНП 

b) ХМ 

c) ЛПВП 

d) ЛПОНП 

 

33. Образованию камней при желче-каменной болезни способствует: 

a) повышение содержания свободнокристаллического холестерина в желчи 

b) повышение в желчи содержания желчных кислот 

c) понижение содержания желчных кислот в желчи 
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d) повышение этерификации холестерина 

 

34. В активации эндотелиальной липопротеидлипазы принимает участие: 

a) апопротеин C-I 

b) апопротеин C-II 

c) апопротеин C-III 

d) апопротеин A-I 

 

35. В развитии дис-бетта- «флотирующей» гиперлипопротеидемии главное значение 

имеет: 

a) отсутствие рецепторов к апопротеину В 

b) недостаточность липопротеидлипазы  

c) дефицит апопротеина С-II 

d) синтез аномальных ЛПОНП 

 

36. Количество адипоцитов после полового созревания: 

a) увеличивается 

b) уменьшается 

c) не изменяется 

 

37. Недостаток какой аминокислоты способствует жировой инфильтрации печени: 

a) триптофана 

b) аргинина 

c) метионина 

d) валина 

 

38. Жировой дистрофии печени способствует дефицит: 

a) гистидина 

b) глутамина 

c) липокаина 

d) таурина 

39. Какие факторы приводят к развитию атеросклероза? 

a) увеличение в крови содержания холестерина 

b) ожирение 

c) повреждение эндотелия 

d) избыточное образование простациклина 

 

40. Какие факторы приводят к развитию атеросклероза? 

a) снижение образования NO в эндотелии сосудов  

b) увеличение в крови хиломикронов 

c) увеличение содержания в крови холестерина  

d) увеличение образования PgI2 в эндотелии сосудов  

 

41. Какие клетки крови играют важную роль в патогенезе атеросклероза? 

a) базофилы 

b) эозинофилы 

c) моноциты 

 

42. Какие клетки сосудистой стенки в процессе развития атеросклероза превра-

щаются в пенистые клетки? 

a) эндотелиальные 

b) гладкомышечные 
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c) фибробласты 

d) макрофаги 

 

Ответы: 

 

1a, 2d, 3b, 4bc, 5acd, 6ac, 7b, 8d, 9d, 10d, 11d, 12b, 13a, 14b, 15ad, 16bc, 17abd, 18c, 

19abd, 20abd, 21c, 22acd, 23abd, 24bd, 25b, 26bc, 27bd, 28a, 29cd, 30a, 31d, 32c, 33ac, 34b, 

35d, 36c, 37c, 38c, 39abc, 40ac, 41c, 42bcd. 

 

Тесты по разделу  «ПАТОЛОГИЯ ОБМЕНА ВИТАМИНОВ»: 

 

1. К водорастворимым относятся витамины: 

a) В1 

b) В2 

c) А 

d) D 

 

2. К жирорастворимым относятся витамины: 

a) А 

b) В6 

c) В12 

d) D 

e) Е 

 

3. Антиоксидантными свойствами обладают витамины: 

a) В1 

b) В12 

c) А 

d) Е 

e) С 

 

4. Болезнь бери-бери развивается при недостатке витамина: 

a) А 

b) D 

c) В1 

d) В5 

e) В6 

 

5. Пеллагра развивается при недостатке витамина: 

a) А 

b) D 

c) В1 

d) В5 

e) РР 

 

6. Мегалобластическая анемия развивается при недостатке витамина: 

a) А 

b) D 

c) В1 

d) С 

e) В12 
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7. Рахит развивается при недостатке витамина: 

a) А 

b) D 

c) В1 

d) С 

e) В12 

 

8. Геморрагический синдром развивается при дефиците витаминов: 

a) В1 

b) В6 

c) Е 

d) С 

e) К 

 

9. Причиной цинги является недостаток витамина: 

a)   А 

b)   С 

c)   В1 

d)   В6 

e)   Е 

 

10. Цинга проявляется: 

a) кровоподтеками 

b) тромбозами 

c) инфекционными заболеваниями 

d) гипергликемией 

e) гиперазотемией 

 

11. Для болезни бери-бери характерно: 

a) неврит 

b) тромбозы 

c) сердечная недостаточность 

d) гипергликемия 

e) гиперазотемия 

 

12. Для недостаточности витамина B2  характерно: 

a) ангулярный стоматит 

b) тромбозы 

c) сердечная недостаточность 

d) конъюнктивит 

e) гиперазотемия 

 

13. Для недостаточности витамина B6  характерно: 

a) дерматит 

b) дефицит никотиновой кислоты 

c) сердечная недостаточность 

d) конъюнктивит 

 

14. При недостаточности витамина B6  происходит нарушение: 

a) трансаминирования 

b) декарбоксилирования 
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c) образования протромбиназы 

d) фибринолиза 

e) гликогенеза 

 

15.  При недостаточности витамина B12  отмечается: 

a) анемия 

b) желчнокаменная болезнь 

c) нарушение координации движений 

d) поражение желудочно-кишечного тракта 

e) желтуха 

 

16. Коферментными формами витамина B12  являются: 

a) метилкобаламин 

b) aденозилкобаламин 

c) тетрагидробиоптерин 

 

17. Нарушение функций нервной системы при недостаточности витамина B12  свя-

зано с дефицитом: 

a) метилкобаламина 

b) aденозилкобаламина 

c) тетрагидробиоптерина 

 

18. Возникновение aнемии при недостаточности витамина B12  связано с дефици-

том: 

a) метилкобаламина 

b) aденозилкобаламина 

c) тетрагидробиоптерина 

 

19. Нарушение функций ЖКТ при недостаточности витамина B12 связано с дефи-

цитом: 

a) метилкобаламина 

b) aденозилкобаламина 

c) тетрагидробиоптерина 

 

20. При недостаточности фолиевой кислоты  отмечается: 

a) анемия 

b) желчнокаменная болезнь 

c) нарушение координации движений 

d) поражение желудочно-кишечного тракта 

e) желтуха 

 

21. При недостатке никотиновой кислоты развивается: 

a) пеллагра 

b) aнемия 

c) цинга 

d) бери-бери 

e) гомоцистеинемия 

 

22. Какая триада симптомов характерна для пеллагры?: 

a) желтуха 

b) диарея 

c) дерматит 
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d) стеаторея 

e) деменция 

 

23. Коферментной формой никотиновой кислоты является: 

a) никотинамидадениндинуклеотид 

b) коэнзим А 

c) метилкобаламин 

 

 

24. Коферментной формой пантотеновой кислоты является: 

a) никотинамидадениндинуклеотид 

b) коэнзим А 

c) метилкобаламин 

 

25. При недостаточности витамина D происходит развитие: 

a) пеллагры 

b) рахита 

c) цинги 

d) бери-бери 

e) гомоцистеинемии 

 

26. При недостаточности витамина А происходит развитие: 

a) пеллагры 

b) гиперкератоза 

c) нарушение зрения 

d) бери-бери 

e) гомоцистеинемии 

 

27. Самый активный метаболит витамина D3 образуется в: 

a) печени 

b) почках 

c) коже 

 

28. Для рахита характерно: 

a) гипотония мышц 

b) мышечная гипертония 

c) остеомаляция 

d) хрупкость костей 

 

29. Для недостаточности витамина E характерно: 

a) желтуха 

b) кетонемия 

c) нарушения сперматогенеза 

d) самопроизвольные аборты 

e) геморрагическая болезнь новорожденных 

 

30. Для гиповитаминоза К характерно: 

a) желтуха 

b) гемолитическая болезнь новорожденных 

c) бесплодие 

d) геморрагическая болезнь новорожденных 
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Ответы: 

 

1ab, 2ade, 3сde, 4c, 5e, 6e, 7b, 8de, 9b, 10ac, 11ac, 12ad, 13ab, 14 ab, 15 acd, 16ab, 

17b, 18a, 19a, 20ad, 21a, 22bce, 23a, 24b, 25b, 26bc, 27b, 28ac, 29сd, 30d. 

 

Литература: 

 

1. Зайко,  Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 256-268, 321-322. 

2. Зайчик, А.Ш. Основы общей патологии: Ч.2: Основы патохимии/А.Ш. Зайчик, 

Л.П.Чурилов.- СПб.: Элби, 2000, 688 с. 

3. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. –  Т.2. – С. 

266-300. 

Дополнительная литература: 

 

1. Гинзбург, М. М. Ожирение: Влияние на развитие метаболического синдрома.  

       Профилактика и лечение / М. М.Гинзбург, Н. Н. Крюков. – М.: Медпрактика, 

       2002. – 128 с. 

2.    Горбачев, В. В. Атеросклероз / В. В. Горбачев, А. Г. Мрочек. – Мн., 2005. – 608 с. 

3.    Ожирение у подростков / Ю. И. Строев, Л. П. Чурилов. – СПб.: ЭЛБИ-СПб, 2003. 

        – 216 с. 

4.   Хапалюк, А. В. Патофизиология атеросклероза как основа статинов в первичной 

      и вторичной профилактике ишемической болезни сердца: Лекция / А. В. Хапалюк// 

      Медицина . – 2004. – № 2. – С. 22-25. 

 

 

 

З А Н Я Т И Е   № 12 

 

           Тема:   РАССТРОЙСТВА  ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО  ОБМЕНА 

 

Цель занятия: Изучить основные механизмы нарушений обмена воды, электро-

литов и минеральных веществ в организме.  

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Общая характеристика водно-электролитного баланса. Распределение воды в 

организме. Обмен воды между секторами и факторы их определяющие. 

2. Регуляция водно-электролитного обмена. Основные законы, лежащие в осно-

ве регуляции водно-электролитного баланса. Роль альдостерона, вазопресина, пред-

сердного натрийуретического фактора и других гормонов в обмене воды и электроли-

тов в организме. Понятие о ренин-ангиотензин-альдостероновой системе. 

3. Виды нарушений водно-электролитного баланса. Общая характеристика. По-

следствия для организма. 

4. Дегидратация организма (гипер-, гипо- и изоосмолярный типы). Причины, 

механизмы и последствия. 

5. Положительный водный баланс (гипер-, гипо- и изоосмолярная гипергидра-

тация). Водное отравление. Причины, механизмы и последствия.  

6. Принципы терапии различных видов дегидратации и гипергидратации орга-

низма. 
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7. Отеки. Факторы, играющие роль в формировании отеков. Характеристика. 

Классификация отеков по этиологии. 

8. Нарушение обмена Na и К, Сl, Ca, Mg, Р в организме. 

9. Нарушение обмена микроэлементов (Cu, I, Mn, Se и др.). 

 

 

Таблица.   Обмен воды в организме 

 

Поступление (2,5л) Выделение (2,5л) 

Экзогенная: 

Напитки: (1200мл) 

Пищевые продукты (1000мл) 

Перспирация: 

Испарение, вентиляция (1000мл) 

Эндогенная: 

Окисление питательных веществ (300 мл) 

Мочевыделение (1400мл) 

Фекалии (100мл) 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.      Диаграмма Гэмбла. Химическая структура водных разделов 

 

 

Cитуационные задачи: 

 

1.  

У ребенка установлено острое нарушение пищеварения, cопровождающееся 

большой потерей жидкости. С лечебной целью было назначено обильное питье: изото-

нический раствор натрия хлорида, внутривенно раствор Рингера, дезоксикортикостерон 

(минералокортикоид). Через некоторое время развилась выраженная мышечная сла-

бость. При этом содержание натрия в плазме составляло 210 ммоль/л, калия – 3,4 
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ммоль/л (в норме - 180 и 3,8 -5,2 ммоль/л соответственно). Правильно ли в данном слу-

чае была разработана лечебная тактика? Каков механизм возникшего осложнения?  

2.  

При работе в горячем цехе развивается усиленное потоотделение и гипервентиля-

ция легких. К какому нарушению водно-электролитного обмена это может привести? 

Если жажда утоляется питьем воды без соли, то какое, в свою очередь, нарушение вод-

но-электролитного обмена может развиться? 

 

Таблица.   Сравнительная характеристика отдельных видов дегидратации 

 

 

 

Виды 

Изоосмолярная 

(изотонические) 

300 мосмоль/л 

Гипоосмолярная 

(гипотоническая) 

<300 мосмоль/л 

Гиперосмолярная 

(гипотоническая) 

>300 мосмоль/л 

Характерные 

признаки 

Vэр= const 

[Na
+
],[K]= 

T=const 

+ жажада 

↑Vэр, 

↓[Na
+
],[K] 

гипотермия, 

отсутствие жажды, 

рвота, тошнота, 

мышечная гипотония, 

кома 

↓Vэр, 

↑[Na
+
],[K] 

гипертермия, 

жажда,  

судороги,  

психозы, галлюци-

нации, расстройства 

ВНД 

 

Механизм: 

преобладает по-

теря 

соли и Н2О теря-

ются в равной 

степени 

солей 

(бессолевая диета) 

воды 

Причины Кровопотеря, 

ожоги, перитони-

ты, потеря пище-

варительных со-

ков 

потеря через ЖКТ (рво-

та, понос, свищи ЖКТ);  

через мочу (диуретики, 

надпочечная недоста-

точность) 

невозможное по-

ступление Н2О (сте-

ноз пищевода, отсут-

ствие воды),  

гиперсаливация,  

полиурия (несахар-

ный и сахарный диа-

бет), повышенное 

потение, гипервен-

тиляция 

Степени тяже-

сти 

 Л   -     1-3 % 

Ср.  -   3-5 % 

Тяж. -  7-10  % 

Л. -    3-5 % 

Ср. -  5-10 % 

Тяж. -10-15 % 

Коррекция плазма,  физ.  

р-р 

12 % NaCl 

коллоидные р-ры     

(8 % желатиноль, 10 % 

альбумин, плазма) 

5 % глюкоза 
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Таблица.   Сравнительная характеристика отдельных видов гипергидратаций 

 

 

Виды Изоосмолярная 

(изотоническая) 

300 мосмоль/л 

Гипоосмолярная 

(гипотоническая) 

<300 мосмоль/л 

Гиперосмолярная 

(гипертоническая)  

>300 мосмоль/л 

характерные 

признаки 

Vэр= const 

[Na
+
],[K] = 

T=const 

+ жажада 

↑Vэр, 

↓[Na
+
],[K] 

гипотермия, 

отсутствие жажды, 

рвота, тошнота, 

мышечная гипотония, 

кома 

↓Vэр, 

↑[Na
+
],[K] 

гипертермия, 

жажда, судороги, 

психозы, галлюци-

нации, расстройства 

ВНД 

механизм: 

преобладает 

поступление 

соли и Н2О в равной 

степени 

воды  

(бессолевая диета) 

солей 

 

причины введение изотони-

ческих р-ов, 

болезни: сердца, пе-

чени, почек и др. 

почечная недостаточ-

ность 

↑ АДГ 

в/в 5% глюкозы 

питье морской воды 

клинические 

проявления 

отеки рвота, судороги, кома, 

олигурия и анурия, ге-

молиз эритроцитов, отек 

нервных клеток 

жажда 

 

Таблица.  Основные клинико-биохимические показатели крови,  

                   характеризующие нарушение водно-электролитного обмена 

 

Показатель Нормы в системе СИ 

Осмолярность 270-290 мосм/л 

Натрий 130-150 ммоль/л 

в клетке - 12,5-21,7 ммоль/л 

Натрий (сыворотка) 135-145 ммоль/л 

Хлор 96-108 ммоль/л 

Калий (кровь) 4,0-6,0 ммоль/л 

в клетке - 79,4-112,6 ммоль/л 

Калий (сыворотка)  3,4-5,3 ммоль/л 

Кальций  2,1-3,0 ммоль/л  

Фосфат  0,81-1,45 ммоль/л 

 

 

 

Тесты: 

 

1. Наибольшее содержание воды в организме находится: 

a) внутриклеточно 

b) между клетками 

c) внутрисосудисто 

d) в трансцеллюлярном секторе 

 

2. Наибольшее количество воды человек теряет: 
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a) испарением через кожу 

b) через легкие 

c) c фекалиями 

d) мочевыделением 

 

3. Наименее насыщены водой (один ответ): 

a) легкие 

b) жир 

c) нервная ткань 

d) кости 

e) зубы 

 

4. Наиболее насыщены водой (один ответ): 

a) легкие 

b) печень 

c) жир 

d) нервная ткань 

e) кости 

 

5. Основной гормон, отвечающий за сохранение в организме натрия: 

a) альдостерон 

b) антидиуретический гормон 

c) кортикостерон 

d) натрийуретический гормон 

 

6. Гормон, отвечающий за выведение из организма натрия: 

a) альдостерон 

b) антидиуретический гормон (вазопрессин) 

c) кортикостерон 

d) натрийуретический гормон 

 

7. Причинами водного отравления могут быть: 

a) введение 3 % NaCl 

b) введение 0,4 % раствора NaCl 

c) введение изоосмолярных растворов NaCl 

 

8. Увеличению поступления воды в сосуды способствуют: 

a) увеличение осмотического давления плазмы крови 

b) снижение осмотического давления плазмы крови 

c) увеличение онкотического давления плазмы крови 

d) снижение онкотического давления плазмы крови 

 

9. Увеличению поступления воды в ткани способствуют: 

a) увеличение осмотического давления плазмы крови 

b) снижение осмотического давления плазмы крови 

c) увеличение онкотического давления плазмы крови 

d) снижение онкотического давления плазмы крови 

 

10. Причиной увеличения образования вазопрессина является: 

a) увеличение содержания воды в организме 

b) уменьшение осмотического давления крови 

c) уменьшение онкотического давления крови 
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d) повышение осмотического давления крови 

 

11. При гипергидратации организма: 

a) АД повышается 

b) АД понижается 

c) размеры сердца увеличиваются 

d) размеры сердца уменьшаются 

 

12. При несахарном диабете развивается: 

a) гипертоническая гипергидратация 

b) гипотоническая гипергидратация 

c) изоосмотическая гипергидратация 

d) гипертоническая гипогидратация 

 

13. При несахарном диабете моча: 

a) гипертоническая  

b) гипотоническая  

c) изоосмотическая 

 

14. Симптомами гипотонической гипергидратации являются: 

a) рвота 

b) жажда 

c) сухость кожи 

d) судороги 

 

15. Симптомами гипотонической гипогидратации является: 

a) рвота 

b) жажда 

c) повышение артериального давления 

d) снижение диуреза 

 

16. Для коррекции гипотонической гипогидратации необходимо использовать: 

a) 0,9 % NaCl 

b) 2 % NaCl 

c) 5 % глюкозу 

d) 10 % альбумин 

 

17. Симптомами гипертонической гипергидратации является: 

a) рвота 

b) жажда 

c) судороги 

d) повышение диуреза 

 

18. Гипертоническая гипергидратация – это увеличение концентрации электролитов 

в: 

a) клетках 

b) плазме крови 

c) межклеточном пространстве 

d) всех водных секторах 

 

19. Гипотоническая (гипоосмолярная) гипергидратация – это уменьшение концентра-

ции электролитов в: 
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a) плазме крови 

b) клетках 

c) межклеточном пространстве 

d) всех водных секторах 

 

20. Для коррекции изотонической гипогидратации необходимо использовать: 

a) 0,9 % NaCl 

b) плазму 

c) 3 % NaCl 

d) 10 % альбумин 

 

21. Для коррекции гипертонической гипогидратации необходимо использовать: 

a) 0,9% NaCl 

b) плазму 

c) 2 % NaCl 

d) 5 % глюкозу 

e) 10 % альбумин 

 

22. При недостатке альдостерона: 

a) уровень калия в крови возрастает 

b) уровень натрия в крови возрастает 

c) уровень калия в крови снижается 

d) уровень натрия в крови снижается 

 

23. Как изменится содержание воды в организме при гипоальдостеронизме? 

a) увеличится 

b) уменьшится 

c) не изменится 

 

24. Как изменится содержание воды в тканях при избыточном синтезе вазопресина 

(синдром Пархона)? 

a) увеличится 

b) уменьшится 

c) не изменится 

 

25. При каких нарушениях характерна тетания? 

a) гипомагниемия 

b) гиперкальциемия 

c) гипокальциемия 

 

26. Каким образом влияет повышенный уровень паратгормона на содержание кальция 

и фосфора в крови? 

a) кальция увеличивает 

b) фосфора увеличивает 

c) кальция уменьшает 

d) фосфора уменьшает 

 

27. При избытке альдостерона возникнет: 

a) гиперкалиемия 

b) гипокалиемия 

c) гипернатриемия 

d) гипонатриемия 
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28. Натрийуретический гормон обеспечивает: 

a) обезвоживание  

b) выведение натрия и воды 

c) снижение артериального давления 

 

29. Гормоны, участвующие в регуляции водно-электролитного обмена: 

a) альдостерон 

b) вазопресин 

c) тималин 

d) натрийуретический гормон 

 

30. Гормоны, отвечающие за сохранение в организме электролитов: 

a) альдостерон 

b) антидиуретический гормон 

c) натрийуретический гормон 

d) ДОКСА 

 

31. Гормоны, отвечающие за сохранение в организме воды: 

a) тестостерон 

b) антидиуретический гормон 

c) кортикостерон 

d) натрийуретический гормон 

 

32. Водное отравление – это следствие: 

a) гипертонической гипергидратации 

b) гипотонической гипергидратации 

c) изоосмотической гипергидратации 

 

33. Причинами увеличения образования альдостерона является: 

a) увеличение артериального давления 

b) повышение образования ангиотензина 

c) повышение осмотического давления крови 

d) снижение артериального давления 

 

34. При сахарном диабете развивается: 

a) гипертоническая гипергидратация 

b) гипотоническая гипергидратация 

c) изоосмотическая гипергидратация 

d) гипертоническая гипогидратация 

 

35. Несахарный диабет возникает при: 

a) низком уровне сахара в крови 

b) недостатке вазопрессина 

c) недостатке инсулина 

d) избытке инсулина 

 

36. При сахарном диабете моча: 

a) гипертоническая  

b) гипотоническая  

c) изоосмотическая 
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37. Какие факторы участвуют в развитии отеков?  

a) повышение онкотического давления в крови 

b) повышение проницаемости сосудистой стенки 

c) повышение гидростатического давления в капиллярах 

d) увеличение лимфооттока 

 

38. Как изменится содержание воды в организме при гиперальдостеронизме? 

a) увеличится 

b) уменьшится 

c) не изменится 

 

39. Как изменится концентрация электролитов в крови при несахарном диабете? 

a) увеличится 

b) уменьшится 

c) не изменится 

 

40. Жажда наблюдается при: 

a) гиперосмолярной гипергидратации 

b) гипоосмолярной гипергидратации 

c) гиперосмолярной гипогидратации 

d) гипоосмолярной гипогидратации 

 

41. При каких нарушениях электролитного обмена наблюдается мышечная гипотония: 

a) гипернатриемия 

b) гипонатриемия 

c) гиперкальциемия 

d) гипокальциемия 

 

42. Снижение онкотического давления крови является ведущим в патогенезе отеков: 

a) сердечных 

b) голодных 

c) гипотиреоидных 

d) печеночных 

 

Ответы: 

 

1a, 2d, 3e, 4d, 5a, 6d, 7b, 8ac, 9bd, 10d, 11ac, 12d, 13b, 14ad, 15ad, 16bd, 17bd, 18bc, 

19aс, 20ab, 21d, 22ad, 23b, 24a, 25aс, 26ad, 27bc, 28bc, 29abd, 30ad, 31ab, 32b, 33bd, 34d, 

35b, 36a, 37bc, 38a, 39a, 40ac, 41bc, 42bd. 

 

Темы рефератов: 

 

1. Регуляция водно-электролитного обмена в эволюционном аспекте. 

2. Роль нарушений обмена натрия и калия в развитии отека. 

 

            Литература: 

 

1. Зайко,  Н.Н. Патологическая физиология / Н.Н. Зайко [и др.]; под ред. Н.Н. Зайко. – 

Москва, 2006. – С. 296-310. 

2. Зайчик, А.Ш. Основы общей патологии: Ч.2: Основы патохимии/А.Ш. Зайчик, 

Л.П.Чурилов.- СПб.: Элби.- 2000.- 688 с. 
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3. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология / П.Ф. Литвицкий. – Москва, 2002. –  Т.2. – С. 

340-404. 

             Дополнительная литература: 

 

1. Павлов, А. Д. Патофизиология обменных процессов: Учеб. пособие для студентов / 

Рязан. мед. ин-т им. И. П. Павлова. – Рязань, 1986. – 81 с. 

2. Водно-электролитный и кислотно-основной баланс (краткое руководство) / Мима М. 

Горн, Урсула И. Хейтц, Памела Л. Свериктен. – СПб. – М.: «Невский диалект» – 

«Издательство БИНОМ», 2000. – 320 с. 

 

 

 

З А Н Я Т И Е   № 13 

 

Тема:   НАРУШЕНИЯ  КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО СОСТОЯНИЯ (КОС).  

 

Цель занятия: Изучить основные причины и механизмы нарушений КОС.  

 

К О Н Т Р О Л Ь Н Ы Е   В О П Р О С Ы 

 

1. Понятие о кислотно-основном состоянии. Механизмы регуляции КОС. Меха-

низмы поддержания КОС с помощью буферных систем.  

2. Роль легких, почек и других органов в поддержании КОС. 

3. Показатели, характеризующие КОС. Методы их определения. 

4. Нарушения кислотно-основного состояния. Ацидозы и алкалозы. Компенсиро-

ванные и декомпенсированные нарушения. Изменение функций в организме при нару-

шениях КОС. 

5. Причины, механизмы развития и компенсации, показатели КOC и пути коррек-

ции: 

а) негазового (метаболического) ацидоза; 

б) газового (дыхательного) ацидоза; 

в) негазового алкалоза; 

г) газового алкалоза. 

 

ПОКАЗАТЕЛИ КОС: 

 

Одним из важнейших показателей КОС является показатель рН (показатель кис-

лотности среды) – отрицательный десятичный логарифм концентрации ионов водоро-

да. 

 рН артериальной крови составляет 7,35-7,45 ед. 

 рН венозной крови – 7,32-7,42 ед. 

 рН внутриклеточной среды – 6,9-7,4 ед. 

pСО2 – парциальное давление углекислого газа.  

 pСО2 артериальной крови колеблется в пределах 36-44 мм рт. ст. 

 pСО2 венозной крови – 46-55 мм рт. ст. 

SB (Standart Bicarbonate, англ.) – стандартный бикарбонат – это [НСО
-
3] в плаз-

ме или крови при стандартных условиях (РСО2 = 40 мм рт.ст. (5,33 кПа), t = 37
о
С, 

НВО2 = 100%). В норме SВ плазмы составляет 21-24 ммоль/л, крови – 24-28 ммоль/л. 

Этот показатель характеризует влияние метаболических процессов на КОС. 

 



 

 166 

АВ (Actual Bicarbonate) – истинный бикарбонат. Это  

[НСО
-
3] плазмы или крови при условиях ее нахождения в кровеносном русле. У здоро-

вых людей АВ = SB.  

Показатель АВ отражает степень дыхательных и метаболических расстройств.  

 

ТСО2 - концентрация в крови (плазме) общей углекислоты, т.е. ионизированной 

фракции, содержащей в основном ионы гидрокарбоната, а также ионы карбоната и не-

ионизированной фракции, содержащей в основном растворенный безводный СО2, а 

также угольную кислоту. В норме составляет 22,7 - 28,6 ммоль/л. 

 

ВВ (Вuffer Base) – буферные основания – сумма концентраций всех анионов бу-

ферных систем (НРО
2-

4, НСО
-
3, Рt

-
, Нb

-
), которые в норме в крови составляют 44-54 

ммоль/л.  

Показатель ВВ отражает степень метаболических расстройств и почти не изменя-

ется при респираторных нарушениях КОС. Показатель также используется для сопо-

ставления КОС с электролитным балансом. 

 

ВЕ (Ваse Excess) – избыток оснований представляет разницу между показателем 

ВВ исследуемой крови и BB в норме. 

 

ВЕ = ВВ – NВВ  

 

В норме ВЕ колеблется в пределах ± 2,5 ммоль/л. В условиях патологии он может 

достигать ± 30 ммоль/л. Развивается при накоплении оснований или дефиците нелету-

чих кислот. Один из лучших показателей, характеризующих метаболические наруше-

ния. 

-ВЕ = ВD (Bаse Deficite) – дефицит оснований, развивающихся при накоплении 

нелетучих кислот либо потере оснований (метаболический ацидоз).  

 

Анионный дефицит – это расчетный показатель, который характеризует количе-

ство имеющихся в плазме органических анионов (белка, лактата, кетоновых тел и др.). 

В норме анионный дефицит составляет 12±4 ммоль/л. Он увеличивается при повыше-

нии содержания нелетучих кислот. Отражает содержание неопределяемых анионов.   

Его определяют по формуле: 

Анионный дефицит = [Na
+ 

] – ([Сl
-
] + [НСО

-
3]) = 140 – (101 + 24) = 15 ммоль/л.  

 

 

Ситуационные задачи: 

 

1. 

Группа туристов из средней полосы европейской части СНГ доставлена самоле-

том на Памир в турлагерь, располагающийся на высоте 2500 метров над уровнем моря. 

При обследовании одного из них на 2-й день пребывания в лагере выявлены следую-

щие показатели кислотно-основного состояния:  

рН арт. крови = 7,46 

раСО2 = 32 мм рт. ст. 

SB = 22 ммоль/л 

ВE = – 1 ммоль/ л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС и подходах к коррекции. 
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2. 

Спустя неделю после пребывания больного на высоте 2500 м показатели КОС 

были следующими: 

рН арт. крови = 7,38 

раСО2 = 30 мм. рт. ст. 

SB = 17 ммоль/л 

ВЕ = – 6 ммоль/ л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС и подходах к коррекции. 3. 

Больная, 56 лет, страдает эмфиземой легких и дыхательной недостаточностью. 

Показатели КОС и электролитного баланса: 

рН арт. крови = 7,32
 

раСО2 = 56 мм рт. ст. 

SB = 24 ммоль/л 

BB= 38 ммоль/л 

ВЕ = – 5,5 ммоль/л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС. Как изменится объем эритро-

цитов при этом состоянии. 

4. 

Больная, страдающая в течение многих лет диабетом, поступила в больницу в ко-

матозном состоянии. Показатели КОС и электролитного баланса при поступлении: 

рН арт. крови = 6,95 

раСО2 = 20 мм рт. ст. 

SB = 5,5 ммоль/л 

ВЕ = – 20 ммоль/л 

Кетоновые тела в плазме крови = 10 ммоль/л 

[К
+
] = 7,5 ммоль/л 

Сделайте заключение о состоянии КОС и возможных подходах к его коррекции. 

 

5. 

Больной страдает диффузным гломерулонефритом в течение 10 лет. Поступил в 

стационар в связи с выраженной почечной недостаточностью. Олигурия. Показатели 

КОС и электролитного баланса: 

рН арт. крови = 7,27 

раСО2 = 27 мм рт. ст. 

SB = 15 ммоль/л 

ВЕ = – 10 ммоль/л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС и методах коррекции. 

 

6. 

Больной поступил в больницу скорой помощи в состоянии асфиксии. При иссле-

довании крови обнаружено: 

рН арт. крови = 7,0 

раСО2 = 80 мм рт. ст. 

SB = 34 ммоль/л 

ВВ = 43 ммоль/л 

ВЕ = – 1 ммоль/л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС и методах коррекции. 
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7. 

Больной поступил в клинику в тяжелом состоянии. Диагностированы обширный 

инфаркт переднебоковой стенки левого желудочка, острая левожелудочковая сердечная 

недостаточность, отек легких. При исследовании показателей КОС получены следую-

щие данные: 

рН арт. крови = 7,22 

раСО2 = 55 мм рт. ст. 

SB = 20 ммоль/л 

ВЕ = – 5 ммоль/л 

Лактат = 4,76 ммоль/л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС. 

 

8. 

Больной с обширной травмой, сопровождавшейся массивной кровопотерей. Со-

знание заторможено, кожа бледная, холодная, покрыта потом. АД 95/60мм рт ст. Пульс 

120 уд/мин. Выраженная одышка, жажда. Олигурия. 

При исследовании КОС получены следующие данные: 

рН арт. крови = 7,26 

раСО2 = 28 мм рт. ст. 

SB = 14 ммоль/л 

ВЕ = – 12 ммоль/л 

Лактат = 6,8 ммоль/л 

Сделайте заключение о характере нарушений КОС и методах коррекции. 

9. 

У больного В., 13 лет, с острым полиомиелитом на 4-й день болезни появилось 

затруднение дыхания, в связи с чем его перевели на искусственную вентиляцию легких 

(ИВЛ). Результаты исследования КОС приведены в таблице.  

Показатели До ИВЛ Через 2 часа после начала ИВЛ 

рН арт.крови  7,26 7,45 

раСО2  62 мм рт.cт. 30 мм рт. ст. 

SB 25 ммоль/л 26 ммоль/л 

ВВ 44 ммоль/л 46 ммоль/л 

ВЕ 1 ммоль/л -2,2 ммоль/л 

 Какая форма нарушения КОС имела место у ребенка до и после искусственной вен-

тиляции легких? Правильно ли установлен объем легочной вентиляции во время 

ИВЛ? 

10. 

Больная З., 10 лет с гипервентиляционным синдромом. Температура тела 39,8 С.  

При исследовании показателей КОС выявлено: 

рН арт. крови = 7,45 

раСО2 = 29 мм рт. ст. 

SB = 22 ммоль/л 

ВЕ = – 1,8 ммоль/л 

Какое нарушение КОС имеется у больной? 

11. 

Больной К., 38 лет, доставлен в больницу. Беспокоит сильная изжога, по поводу 

которой постоянно принимает пищевую соду. Бывают приступы тетании. При исследо-

вании показателей КОС выявлено: 

рН арт.крови = 7,50 

раСО2 = 48 мм рт.ст. 
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SB = 32 ммоль/л 

ВЕ = + 12 ммоль/л 

[К
+
] = 2,5 ммоль/л 

[Na
+
] = 110 ммоль/л 

[Са
2+

] = 1 ммоль/л 

 Какой вид нарушения КОС развился у больного? 

 Что является непосредственной причиной нарушения кислотно-основного баланса в 

данном случае? 

 Что является причиной тетании? 

12. 

Больная М., 37 лет, доставлена в реанимационное отделение с острым 

отравлением снотворными. При исследовании показателей КОС выявлено: 

рНарт. крови = 7,29  

раСО2 = 56 мм рт. ст. 

SB = 25 ммоль/л 

ВЕ = +1 ммоль/л  

 Какая форма нарушения КОС имеется у больной? 

 Имеется ли необходимость назначения бикарбоната натрия в данном случае для 

коррекции нарушенного кислотно-основного состояния? 

13. 

У группы спортсменов исследовали сдвиги КОС в условиях возрастающих 

нагрузок на велоэргометре. У десятиборца Б., 24 лет, нагрузка началась с мощности 150 

Вт и через каждые 2 мин повышалась на 50 Вт до индивидуального максимума. Сразу 

после нагрузки исследовали кислотно-основное состояние. При этом было обнаружено: 

рН арт. крови = 7,29  

раСО2 = 30 мм рт. cт. 

SB = 18 ммоль/л  

ВЕ = – 11 ммоль/л  

 Как изменилось КОС у спортсмена в результате значительной физической 

нагрузки?  

 Какова вероятная причина нарушения КОС в данном случае?  

 Как объяснить снижение показателя раСО2? 

14. 

Больной М., 54 лет, доставлен в стационар в тяжелом состоянии. Предъявляет 

жалобы на общую слабость, сильное похудание. В последние 5-6 дней почти после 

каждого приема пищи ощущает боль в подложечной области, сопровождающуюся 

рвотой. При исследовании КОС выявлено:  

рН арт. крови = 7,55 

рСО2 = 60 мм рт. ст. 

SB = 50 ммоль/л  

ВЕ = 18 ммоль/л  

Сделайте заключение о характере нарушения КОС. Какова возможная причина 

нарушения КОС у данного больного? С чем связано повышение рСО2. 

15. 

Ребенок Д., 4 лет, доставлен в больницу в связи с повышением температуры тела 

и частым водянистым стулом (8-10 раз в сутки). При осмотре обращает на себя 

внимание умеренная дегидратация, одышка. При исследовании КОС выявлено:  

рН арт. крови = 7,39 

ра СО2 = 29 мм рт. ст. 

SB = 17 ммоль/л  

ВЕ = – 8 ммоль/л  
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Сделайте заключение о характере нарушения КОС. Какова возможная причина 

нарушения КОС у ребенка? 

16. 

Больная Е., 14 лет, доставлена в тяжелом состоянии с признаками острого отрав-

ления ФОС. При исследовании КОС: 

рН = 7,28 

раСО2 = 62 мм рт. ст. 

ВВ = 50 ммоль/ л 

SВ = 26 ммоль /л 

ВЕ = + 2 ммоль/л 

 Какая форма нарушения кислотно-основного состояния имеется у больной? 

 

17. 

При исследовании кислотно-основного состояния у испытуемого после вдыхания 

газовой смеси Х было выявлено следующее: 

рН = 7,28 

раСО2 = 64 мм рт. ст. 

SВ = 25 ммоль /л 

ВВ = 48 ммоль/ л 

ВЕ = – 2 ммоль/л 

Можно ли на основании имеющихся данных ответить, какой является исследуе-

мая газовая смесь: гипер- или гипокапнической? Почему? 

18. 

В экспериментальных исследованиях при дыхании воздухом, газовый состав ко-

торого соответствовал воздуху на высоте 5000 метров над уровнем моря, анализ КОС у 

испытуемого показал:  

рН = 7,46  

PаСО2 = 32 мм рт ст. 

SВ = 24 ммоль /л 

ВВ = 48 ммоль/ л 

ВЕ = 1 ммоль/л 

 Какое нарушение КОС имеется у испытуемого? 

 Какова вероятная причина выявленного нарушения КОС? 

 Имеются ли данные, свидетельствующие о развитии компенсаторных изменений в 

данном случае? 

19. 

Больной Д., 16 лет, поступил в клинику в тяжелом состоянии с жалобами на уча-

стившиеся приступы бронхиальной астмы. Болен с 10 лет, когда стали появляться по-

добные приступы, заложенность носа, ринорея. 

При исследовании кислотно-основного состояния обнаружено: 

рН = 7,3 

раСО2 = 56 мм рт. ст. 

SВ = 34 ммоль /л 

ВВ = 50 ммоль/ л 

ВЕ = + 8 ммоль/л 

 Какое нарушение КОС имеется у больного? 

 О чем свидетельствует изменение показателей ВЕ в данном случае? 

20. 

Больной К., 56 лет, страдает эмфиземой легких и дыхательной недостаточностью. 

При исследовании кислотно-щелочного равновесия выявлено: 

рН =7,36 

раСО2 = 56 мм рт. ст. 
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SВ = 29 ммоль /л 

ВВ = 50 ммоль/ л 

ВЕ = +8 ммоль/л 

 Какое нарушение кислотно-основного состояния имеется у больного? 

 Изменения какого показателя кислотно-основного баланса в данном случае являют-

ся первичными, а каких – вторичными? 

 

21. 

Больная Л., 46 лет, с сахарным диабетом поступила в больницу в тяжелом пред-

коматозном состоянии. Больной назначена комплексная терапия, в том числе инсулин 

в/м и р-р бикарбоната натрия в/в. Результаты исследования КОС: 

 

Показатели До лечения На 3-и сутки лечения 

рН 7,28 7,43 

РаСО2 20 мм рт. ст. 49 мм рт. cт. 

SВ 12 ммоль/л 32 ммоль/л 

ВВ 39 ммоль/л 48 ммоль/л 

ВЕ -3 ммоль/л +3 ммоль/л 

 

 Какая форма нарушения КОС имелась у больной при поступлении? 

 Имеется ли необходимость в дальнейшем введении больной бикарбоната натрия? 

 

Ответы к ситуационным задачам: 

 

№ 1 

 Декомпенсированный респираторный алкалоз. 

 

№ 2 

 Компенсированный метаболический ацидоз. 

 Оксигенотерапия. Введение бикарбоната натрия. 

№ 3 

 Декомпенсированный смешанный ацидоз. 

 Объем эритроцитов увеличится, так как ионы хлора уходят в эритроциты взамен 

ионам бикарбоната, что способствует увеличению их в объеме. 

№ 4 

 Декомпенсированный метаболический ацидоз (дефицит оснований 20 ммоль/л). 

Уменьшение раСО2 свидетельствует об усилении вентиляции как компенсаторной 

реакции. Повышение [К
+
] связано с выходом ионов калия из клетки взамен Н

+ 
и 

уменьшением его реабсорбции в почечных канальцах. 

 Лечение основного заболевания (инсулин), с целью коррекции КОС – введение 

NaНСО3. 

№ 5 

 Декомпенсированный метаболический ацидоз, компенсированный гипервентиляци-

ей (↓раСО2). 

 Коррекция. Лечение почечной недостаточности, введение NaНСО3.  

№ 6 

 Декомпенсированный респираторный ацидоз (↑раСО2). Коррекция. ИВЛ, устране-

ние гипоксии.  

№ 7 

 Декомпенсированный смешанный ацидоз (респираторный и метаболический). 

№ 8 
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 Декомпенсированный метаболический ацидоз (↓BE, ↓раСО2) как компенсаторная 

реакция вследствие гипервентиляции. 

 Коррекция. Устранение гипоксии. 

№ 9 

 До ИВЛ – декомпенсированный респираторный ацидоз. После ИВЛ – компенсиро-

ванный респираторный алкалоз. Объем легочной вентиляции выбрали неправильно. 

№ 10 

 Компенсированный респираторный алкалоз, вызванный гипервентиляцией.  

№ 11 

 Декомпенсированный метаболический алкалоз, компенсированный гиповентиляци-

ей. 

 Причиной тетании является гипокальциемия, связанная с поступлением Са
2+

 в клет-

ку взамен Н
+
. 

№ 12 

 Декомпенсированный респираторный ацидоз. Необходимость назначения NaНCO3 

отсутствует. Необходима стимуляция дыхательного центра. 

№ 13 

 Декомпенсированный метаболический ацидоз. Причина – гипоксия нагрузки, 

↓раСО2 обусловлено гипервентиляцией.  

№ 14 

 Декомпенсированный относительный метаболический алкалоз. Причина может 

быть связана с потерей хлоридов при рвотах. ↑ рСО2 обусловлено гиповентиляцией. 

№ 15 

 Компенсированный метаболический относительный ацидоз. Причина обусловлена 

потерей бикарбонатов с кишечным содержимым при диарее. 

№ 16 

 Декомпенсированный респираторный ацидоз. 

№ 17 

 Данная смесь является гиперкапнической. У испытуемого развился декомпенсиро-

ванный респираторный ацидоз. 

№ 18 

 Декомпенсированный респираторный алкалоз, вызванный вдыханием вохдуха со 

сниженным парциальным давлением СO2. Данные о компенсаторных изменениях 

отсутствуют. 

№ 19 

 Декомпенсированный респиратоный ацидоз. ↑ВЕ свидетельствует о вовлечении по-

чек в компенсацию КОС путем активации реабсорбции бикарбоната. 

№ 20 

 У больной респираторный ацидоз, компенсируемый незначительным увеличением 

реабсорбции бикарбоната почками. Первичным изменением КОС является повыше-

ние рСО2. 

№ 21 

 При поступлении декомпенсированный метаболический ацидоз, компенсируемый 

гипервентиляцией.  

 После лечения – компенсированный метаболический алкалоз, компенсируемый ги-

повентиляцией. Введение бикарбоната необходимо прекратить. 
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Тесты: 

 

1. рН венозной крови в норме равен: 

a) 7,32 – 7,42 

b) 7,0 – 7,45 

c) 7,35 – 7,7 

d) 6,9 – 7,35 

 

2. Механизмы регуляции КОС в основном реализуются путем участия: 

a) буферных систем 

b) почек 

c) легких 

d) сердца 

e) мозга 

 

3. Буферные системы состоят из: 

a) слабой кислоты и слабого основания  

b) слабой кислоты и сильного основания  

c) слабой кислоты и соли, образованной этой кислотой с сильным основанием. 

 

4. Какая буферная система участвует в ацидогенезе: 

a) белковая 

b) фосфатная 

c) гемоглобиновая 

d) ацетатная 

 

5. При закислении внутренней среды легкие регулируют КОС путем: 

a) гипервентиляции 

b) гиповентиляции 

c) неравномерной вентиляции 

 

6. Повышение РСO2 выступает в качестве причины: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

7. Понижение РСO2 выступает в качестве причины: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

8. Понижение буферных оснований (BB) может выступать в качестве причины: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

9. Величина буферных оснований (BB) и избытка буферных оснований (BE) не изменит-

ся при: 

a) респираторном ацидозе 
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b) респираторном алкалозе 

c) метаболическом ацидозе 

d) метаболическом алкалозе 

 

10. Причинами газового ацидоза являются: 

a) гиповентиляция 

b) гипервентиляция 

c) увеличение мертвого пространства 

d) дыхание воздухом с повышенным содержанием СО2 

 

 

11. Причиной метаболического ацидоза является: 

a) гиповентиляция 

b) гипервентиляция 

c) увеличение мертвого пространства 

d) рвота 

e) понос 

 

12. Причинами метаболического ацидоза являются: 

a) сахарный диабет 

b) гипоксия 

c) несахарный диабет 

d) введение хлоридов 

 

13. Причинами абсолютного метаболического алкалоза являются: 

a) несахарный диабет 

b) рвота 

c) прием питьевой соды 

d) внутривенное введение бикарбоната натрия 

 

14. Избыток альдостерона способствует: 

a) респираторному ацидозу 

b) респираторному алкалозу 

c) метаболическому ацидозу 

d) метаболическому алкалозу 

 

15. При недостатке альдостерона возникает: 

a) респираторный ацидоз 

b) респираторный алкалоз 

c) метаболический ацидоз 

d) метаболический алкалоз 

 

16. При каком виде нарушения КОС наблюдается тетания вследствие снижения уров-

ня кальция в плазме крови: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

17. Ацидоз – это снижение рН венозной крови ниже: 

a) 7,05 

b) 7,15 
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c) 7,25 

d) 7,32 

 

18. Компонентами фосфатной буферной системы являются: 

a) угольная кислота 

b) углекислый газ 

c) уксусная кислота 

d) однозамещенный фосфат натрия 

e) двузамещенный фосфат натрия 

 

19. Фермент карбоангидраза необходим для реализации в почках механизмов: 

a) ацидогенеза 

b) аммониогенеза 

c) сбережения оснований (реабсорбция бикарбоната) 

d) реабсорбции глюкозы 

 

20. Основными механизмами регуляции КОС в почках являются: 

a) ацидогенез 

b) сбережение оснований 

c) реабсорбция хлоридов 

d) выведение бикарбоната 

e) аммониогенез 

 

21. Процессы дезаминирования аминокислот участвуют в реализации механизмов: 

a) ацидогенеза 

b) аммониогенеза 

c) сбережения оснований (реабсорбция бикарбоната) 

 

22. Повышение РСO2 выступает в качестве компенсаторной реакции: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

23. Понижение РСO2 выступает в качестве компенсаторной реакции: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

24. Повышение буферных оснований (BB) может выступать в качестве причины: 

a) респираторного ацидоза 

b) респираторного алкалоза 

c) метаболического ацидоза 

d) метаболического алкалоза 

 

25. Причиной газового алкалоза является: 

a) гиповентиляция 

b) гипервентиляция 

c) увеличение мертвого пространства 

d) дыхание воздухом с повышенным содержанием СО2 
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26. Причинами метаболического алкалоза являются: 

a) гипервентиляция 

b) рвота 

c) понос 

d) избыточный прием питевой соды 

 

27. Причинами метаболического ацидоза являются: 

a) понос 

b) несахарный диабет 

c) гипоксия 

d) рвота 

 

28. Причиной относительного метаболического алкалоза является: 

a) понос 

b) сахарный диабет 

c) прием больших количеств питьевой соды 

d) рвота 

 

29. Какие из показателей позволяют выявить только метаболические нарушения КОС: 

a) РСО2 

b) истинный бикарбонат (Асtual bicarbonate) 

c) буферные основания (BB) 

d) избыток (дефицит) буферных оснований (BE, BD) 

 

Ответы: 

 

1a, 2abc, 3c, 4b, 5a, 6a, 7b, 8c, 9ab, 10acd, 11e, 12abd, 13cd, 14d, 15c, 16bd, 17d, 18de, 

19abc, 20abe, 21b, 22d, 23c, 24d, 25b, 26bd, 27ac, 28d, 29сd. 
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